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SOBRE A S£RIE 
“MANUAIS DE ESPECIALIZAQAO” 


O Instituto Israelita de Ensino e Pesquisa Albert Einstein oferece cursos 
de especializagao lato sensu para diversas areas da medicina, biomedici- 
na, enfermagem, fisioterapia, psicologia, entre outras, ampliando o dife- 
rencial competitivo do Hospital no quadro das institutes de saude de 
vanguarda no Brasil e no exterior. 

A serie Manuais de Especializagao Einstein, destinada a graduandos e 
pos-graduandos, traz a experiencia acumulada de profissionais e espe- 
cialistas das diferentes areas, interfaces e disciplinas que compoem seus 
cursos de especializagao e de institutes renomadas no pais. 







COORDENADORES 


Oscar Fernando Pavao dos Santos 

Diretor de Pratica Medica do Hospital Israelita Albert Einstein (HIAE). 

Julio Cesar Martins Monte 

Coordenador da Pos-gradua^ao em Terapia Intensiva - Adulto do HIAE. 
Medico da Unidade de Terapia Intensiva - Adulto (UTI-A) do HIAE. 
Professor-afiliado da Disciplina Nefrologia da Universidade Federal de 
Sao Paulo (Unifesp). 

Murillo Santucci Cesar de Assungao 

Medico-intensivista da UTI-A do HIAE. Medico-coordenador da Unidade 
de Terapia Intensiva da Disciplina Anestesiologia, Dor e Medicina Intensiva 
da Unifesp. 









AUTORES 


Airton Leonardo de Oliveira Manoel 

Fellow do Departamento de Medicina Intensiva do Hospital Sunnybrook, 
Universidade de Toronto, Canada. 

Antonio Eduardo Pereira Pesaro 

Medico da UTI-A do HIAE. Doutor em Cardiologia pela Faculdade de Me¬ 
dicina da Universidade de Sao Paulo (FMUSP). 

Carmen Silvia Valente Barbas 

Medica-intensivista do HIAE. Professora Livre-docente da Disciplina 
Pneumologia da FMUSP. 

Eduardo Jose Tonato 

Medico-intensivista da UTI-A do HIAE. Medico Nefrologista do Servi^o 
de Transplante Renal do HIAE. 


MANUAIS DE ESPECIALIZAQAO 


XII 


Eliezer Silva 

Gerente-medico do Departamento de Pacientes Graves do HIAE. Profes¬ 
sor Orientador do Programa de Pos-graduagao da Disciplina Anestesio- 
logia da FMUSP. Professor Livre-docente da USP. 

Fernando Colombari 

Medico-intensivista da UTI-A do HIAE. 

Gisele Sampaio Silva 

Coordenadora do Programa Integrado de Neurologia do HIAE. Professo- 
ra Adjunta da Disciplina Neurologia da Unifesp. 

Gustavo Faissol Janot de Matos 

Medico-intensivista da UTI-A do HIAE. Doutor em Pneumologia pela 
FMUSP. 

Haggeas da Silveira Fernandes 

Medico-assistente da UTI-A do HIAE. Coordenador da UTI-A do Hospital 
Brasil de Santo Andre/SP. Doutorando em Medicina Translacional pela 
Unifesp. MBA em Gestao em Saude pela Fundagao Getulio Vargas (FGV). 

Lubia Caus de Morais 

Medica-preceptora da Residencia Medica em Terapia Intensiva do 
HIAE. 

Murillo Santucci Cesar de Assungao 

Medico-intensivista da UTI-A do HIAE. Medico-coordenador da Unidade 
de Terapia Intensiva da Disciplina Anestesiologia, Dor e Medicina Intensiva 
da Unifesp. 


TERAPIA INTENSIVA 


Kill 


Patricia Faria Scherer 

Medica-intensivista da UTI-A do HIAE. 

Paula Rodrigues Sanches 

Medica-intensivista da UTI-A do HIAE. 

Tais Rodrigues de Lara 

Medica-intensivista da UTI-A do HIAE. 









SUMARIO 


Carta do presidente.xvii 

Palavra do vice-presidente.xix 

Prefacio I.xxi 

Prefacio II.xxiii 

Apresentagao.xxv 

Siglas.xxvii 

Caso 1 . Trauma Cranioencefalico. 1 

Caso 2. Choque Cardiogenico.31 

Caso 3. Smdrome do Desconforto Respiratorio Agudo (SDRA).53 

Caso 4. Lesao Renal Aguda.83 

Caso 5. AbdomeAgudo no Politrauma. Ill 

Caso 6. Choque Septico.139 


Indice Remissivo 


167 






















CARTA DO PRESIDENTE 


O Hospital Israelita Albert Einstein (HIAE) nasceu comprometido com a 
excelencia e com a qualidade. Nas atas de sua constituigao, isso fica ex- 
plicito nas palavras de nossos fundadores, que desejavam construir uma 
instituigao modelar e paradigmatica. 

A Unidade de Terapia Intensiva (UTI) nasceu com esse espirito. Desde 
o principio, com a lideran^a de seu fundador, Dr. Elias Knobel, nao so as- 
sumiu esse conceito como tambem conseguiu ancorar a credibilidade, a 
ponto de dar suporte a uma medicina de alta complexidade que necessita 
de integrates processuais de diversas naturezas. 

Nesse sentido, o Einstein, com a participate* explicita da UTI, subs- 
tituiu, aos poucos, a distancia ffsica de sua localizagao pelo conceito de 
seguranga plena a cada um dos pacientes que nos procuravam. Gerou 
indicadores de performance, estabeleceu rotinas e protocolos e foi alem, 
criando um cenario de inter-relacionamento humano e profissional, no 
qual os pacientes passaram a se sentir atendidos por todos, pelos medi- 
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cos e por uma equipe multiprofissional, que via nesse ser humano um 
sentido unico para centrar esforgos e atengao de maneira sinergica. 

Isso parece simples quando pronto, mas, alem de conhecimento e tec- 
nologia, exige muita dedicagao, espfrito de equipe, renuncia a vaidades 
e, sobretudo, grandeza ao colocar o paciente no centro da atengao e, por- 
tanto, uma postura de lideranga que e o que nossa UTI construiu. 

No contexto da educagao medica, mediante o incremento permanen- 
te de tecnologias e a geragao de mais conhecimento, e imperativo que 
aproximemos cada vez mais a teoria da pratica. Recursos educativos 
que partam do problema e busquem solutes de forma transparente sao 
absolutamente fundamentais, pois colocam, de maneira mais tangfvel, 
aquilo que dispomos dentro da realidade e da verdadeira aplicabilidade. 
O desdobramento disso tern inumeras vertentes, que representam sobre¬ 
tudo uma oportunidade para cada um de nos se aproximar da estrategia 
de valor agregado, isto e, o que na pratica confere resposta real a um 
problema que aparece e o que gera desperdicio. 

E um privilegio, portanto, apresentar uma obra de conhecimento ge- 
rado por nossa Unidade de Terapia Intensiva. 


Claudio Luiz Lottenberg 

Presidente da Sociedade Beneficente 
Israelita Brasileira Albert Einstein 


PALAVRA DO VICE-PRESIDENTE 


E com satisfagao que publicamos o segundo livro da serie de Manuais de 
Especializagao: Terapia Intensiva - Uma abordagem baseada em casos 
clfnicos, que, dentro do objetivo proposto, apresenta o conteudo desen- 
volvido no Curso de Especializagao em Terapia Intensiva. 

O ensino moderno de medicina baseia-se solidamente na aprendi- 
zagem orientada pelo problema, ou seja, na intensa atividade pratica 
envolvendo o paciente, suas queixas e afecgoes. Essa abordagem peda- 
gogica proporciona uma retengao maior de conhecimento e um desem- 
penho melhor da carreira, razoes pelas quais o aprendizado medico e 
comparado por muitos ao treinamento do musico: ambas as areas sao 
eminentemente praticas, exigem performance ao vivo e estudo inten¬ 
sive. Como na medicina, nem sempre o grande professor e um grande 
musico e nem sempre o grande musico sabe ensinar. E impossivel to- 
dos os musicos serem grandes estrelas, mas e perfeitamente possfvel 
formar-se um excelente musico ou um excelente medico com um trei¬ 
namento consistente. 
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Este livro atende de maneira feliz nao apenas a esses conceitos peda- 
gogicos como tambem ao proprio desenvolvimento do curso, focando o 
conteudo em estudos de casos. Dessa maneira, confere um carater prati- 
co a toda a infer magao veiculada, possibilitando uma ampla compreen- 
sao durante a leitura. 

Os autores dispensam apresentagao, tao forte e a presenga desses 
profissionais no cenario da terapia intensiva brasileira. Foram extrema- 
mente bem-sucedidos no modo como elaboraram o conteudo cientifico 
desta obra, a qual, seguramente, servira de instrumento aqueles que 
frequentam o curso, permitira a um sem numero de colegas conhecer o 
excelente programa disciplinar do Instituto Israelita de Ensino e Pes- 
quisa (IIEP) e despertara em outros leitores um forte interesse em se 
tornarem nossos alunos. 

Vamos com muito entusiasmo cumprindo nossa missao como socieda- 
de mantenedora, atuando em todos os pilares do tripe assistencia, ensino 
e responsabilidade social. 


Claudio Schvartsman 

Vice-Presidente da Sociedade Beneficente 
Israelita Brasileira Albert Einstein. 


PREFACIO I 


A medicina intensiva teve uma evolugao significativa em todo o mundo. 
No Hospital Israelita Albert Einstein (HIAE), tivemos a oportunidade de 
observar e acompanhar esse amplo desenvolvimento desde sua introdu- 
gao no Brasil. Os novos conhecimentos e o aperfeigoamento tecnologico, 
associados aos novos recursos terapeuticos, tem propiciado uma melho- 
ra no resultado dos tratamentos de pacientes internados em Unidades de 
Terapia Intensiva (UTI). 

As publicagoes relacionadas a medicina intensiva, constituidas de 
estudos populacionais, experimentais e outros, aumentaram expressi- 
vamente nos ultimos quarenta anos. Aos poucos, esses conhecimentos 
tem sido incorporados ao dia a dia daqueles que atuam na assistencia a 
pacientes criticos. 

Tivemos a oportunidade de vivenciar essa evolugao e de escrever inu- 
meros artigos, apresentar e proferir palestras em muitos congressos na- 
cionais e internacionais, alem de publicar diversos livros no Brasil e no 
exterior, relacionados ao tratamento de pacientes graves. 
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Este livro vem complementar essa serie de publicagoes, apresentando 
exemplos do que encontramos habitualmente nas UTI, alem de introdu- 
zir novos conceitos gerados por estudos e pesquisas recentes, realizados 
em laboratories e aplicados na pratica diaria. Pela discussao de casos, 
invertemos o processo habitual de treinamento, aquisigao e gera^ao de 
conhecimento. Os casos reais sao apresentados e, logo em seguida, os 
aspectos teoricos sao entao comentados e discutidos. 

Acredito que, por meio de publicagoes como esta, se faz possivel in- 
centivar e desenvolver ainda mais o conhecimento e divulga-lo a todos 
aqueles que atuam no atendimento a pacientes graves. 


Elias Knobel 

Ph.D., M.A.C.P., F.A.H.A., F.C.C.M. 
Diretor Emerito e Fundador do Centro de Terapia Intensiva 

do Hospital Israelita Albert Einstein. 
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PREFACIO II 


A vertiginosa evolugao da ciencia medica tem exigido a adogao de ha- 
bitos de atualiza^ao professional. Entre esses habitos, encontram-se o 
continuo revisar e condensar de informa^oes e sua organizagao em situ¬ 
ates de cunho pratico, em que a aplicagao estimula e ajuda a retengao 
de conteudo. 

A Medicina Intensiva reune um corpo vastissimo de conhecimentos, 
ininterruptamente avaliado e reavaliado, enriquecido de experimen- 
tagao e experiencia clinica, que sao interpretadas a luz da transdisci- 
plinaridade que caracteriza essa especialidade, intersecgao de tantas 
outras mais. 

O Hospital Israelita Albert Einstein, instituigao que transpira a exce- 
lencia de seu corpo medico, propoe atualizar, por meio da discussao de 
casos clmicos, tanto os profissionais que vivem a Medicina Intensiva como 
tambem os que, nao a tendo elegido como sua especialidade, ocupam-se 
circunstancialmente do cuidado de pacientes que dela se beneficiam. 
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Neste volume, o leitor tem diante de si exercicios clmicos cuidadosa- 
mente preparados, algumas boas horas de leitura e motivagao, compa- 
nhia e substrato para edificantes discussoes. 


Prof. Dr. Jose Luiz Gomes do Amaral 

Presidente da Assodagao Medica Mundial (WMA) 
Professor Titular da Disciplina Anestesiologia, Dor e 
Medidna Intensiva da Universidade Federal de Sao Paulo 
(Unifesp) -Escola Paulista de Medidna (EPM). 


Boa leitura! 


APRESENTAQAO 


A pos-graduagao lato sensu em Terapia Intensiva do Hospital Israelita 
Albert Einstein (HIAE) foi iniciada em 2002 com a incorporagao do pro- 
grama de ensino ao Departamento de Pacientes Graves. O atual conteu- 
do do curso resultou da experiencia acumulada de 40 anos de existencia 
da Unidade de Terapia Intensiva - Adulto (UTI-A) do HIAE, a qual conta 
com um corpo docente altamente qualificado, proveniente de renoma- 
das escolas medicas. Ao longo dos ultimos 8 anos, foram formados mais 
de 150 alunos no curso de especializagao em Terapia Intensiva. 

A seguir, estudos de casos exemplificam as principals smdromes em 
terapia intensiva, levando o leitor, pela trajetoria desses pacientes, a de- 
senvolver um raciocfnio diagnostico em cada cenario que se apresenta. 
Esperamos que este Manual sirva de guia para estudantes, residentes e 
pos-graduandos na area de terapia intensiva. 

Oscar Fernando Pavao dos Santos 
Julio Cesar Martins Monte 
Murillo Santucci Cesar de Assungao 







SIGLAS 


AAS - acido acetilsalicflico 

ADQI - Acute Dialysis Quality Initiative 

AKIN -Acute Kidney Injury Network 

APACHE II -Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Disease Classification System II 

ATLS - Advanced Trauma Life Support 

ATP - adenosina trifosfato 

AUC - area sob a curva 

AVC - acidente vascular cerebral 

BIA - balao intra-aortico 

BIPAP - pressao positiva em vias aereas a dois niveis ( bi-level positive airway pressure) 

BIS - indice biespectral 

CAP - cateter de arteria pulmonar 

CPAP - pressao positiva continua nas vias aereas (continuous positive airway pressure) 

DC - debito cardiaco 

DMOS - disfungao de multiplos orgaos e sistemas 
DPOC - doen^a pulmonar obstrutiva cronica 
DVE - disfungao ventricular esquerda 
ECA - enzima conversora da angiotensina 
ECG - eletrocardiograma 

ECMO - oxigena^ao por membrana extracorporea ( extracorporeal membrane oxygenation) 
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EEG - eletroencefalograma 
EGDT - early goal directed therapy 
E0 2 - extragao de oxigenio 

FAST -focused assessment with sonography for trauma 

FC - frequencia cardiaca 

FE Na - fragao excretada de sodio 

FE Ureia - fragao excretada de ureia 

Fi0 2 - fragoes inspiradas de oxigenio 

FR - frequencia respiratoria 

FSC - fluxo sanguineo cerebral 

HAD - hemorragia alveolar difusa 

HAS - hipertensao arterial sistemica 

Hb - hemoglobina 
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HDI - hemodialise intermitente 

HIC - hipertensao intracraniana 
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LAM - infarto agudo do miocardio 

IC - indice cardiaco 

ICC - insuficiencia cardiaca congestiva 

IECA - inibidor da enzima conversora da angiotensina 

IgM - imunoglobulina 

IP - indice de pulsatilidade 

IRA - insuficiencia renal aguda 

KIM-1 - kidney injury molecule-1 

LCR - liquido cefalorraquidiano 

LPA - lesao pulmonar aguda 

LPD - lavado peritoneal diagnostico 

LRA - lesao renal aguda 

MB-CKMB - creatina quinase com enzima MB 

NGAL - lipocaina associada com gelatinase de neutrofilos humanos (neutrophil gelatinase- 
-associated lipocalin ) 

NTA - necrose tubular aguda 
PA - pressao arterial 
PAD - pressao arterial diastolica 
PAM - pressao arterial media 
PAS - pressao arterial sistolica 
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PCR - protefna C reativa 

PCV - ventilagao com pressao controlada 

PEEP - pressao positiva expiratoria final 

PIA - pressao intra-abdominal 

PIC - pressao intracraniana 

PIRO -predisposition, infection, response, organ dysfuncion 

POAP - pressao de oclusao da arteria pulmonar 

PP - pressao de pulso 

PPC - pressao de perfusao cerebral 

Pti0 2 - pressao tissular de oxigenio cerebral 

PVC - pressao venosa central 

RFG - ritmo de filtra^ao glomerular 

RIFLE - Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage kidney disease 
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SARA - smdrome da angustia respiratoria aguda 
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SLEDD - slow extended daily dialysis 

SOFA - Sepsis-related Organ Failure Assessment 

SSC - Surviving Sepsis Campaign 

Sv0 2 - saturagao venosa de oxigenio 

TAP - tempo de atividade de protrombina 

TC - tomografia computadorizada 

TCDB - Trauma Coma Data Bank 

TCE - trauma cranioencefalico 

TP - tempo de protrombina 

TRALI - lesao pulmonar aguda relacionada a transfusao 

TRR - terapia de reposi^ao renal 

TRRC - terapia de reposi^ao renal continua 
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VA - venoarterial 

VD - ventrfculo direito 

VE - ventrfculo esquerdo 

VILI - lesao pulmonar induzida pelo ventilador (ventilator induced lung injury) 

VMRA - ventilagao mecanica apos manobra de recrutamento alveolar 
W - venovenoso 







CASO 1 - TRAUMA CRANIOENCEFALICO. 

HOMEM, 28 ANOS DE IDADE, 
VITIMA DE ACIDENTE DE MOTOCICLETA 

Paula Rodrigues Sanches 
Gisele Sampaio Silva 


CASO CLINICO 

Paciente A.M.F., sexo masculino, 28 anos de idade, natural de Sao Ber¬ 
nardo do Campo, procedente da cidade de Sao Paulo, casado, vendedor. 
Previamente hfgido, sem vlcios. 

Historia do trauma 

Historia fornecida pelos medicos do Corpo de Bombeiros que prestaram 
os primeiros socorros ao paciente na cena do trauma, pelas testemunhas 
no local e, posteriormente, pelos familiares. 

0 paciente trafegava de moto, sozinho, pela estrada Rio-Santos, por 
volta das 11 horas do dia 5 de julho de 2009, retornando da praia de Ber- 
tioga para a cidade de Sao Paulo. Dirigia a aproximadamente 190 km/h 
quando atropelou um ciclista em uma curva, sofrendo queda de sua moto 
e sendo arremessado a 100 m de distancia. Caiu em uma vala na beira da 
pista, onde foi encontrado pelos bombeiros apos cerca de 10 min. Usava 
equipamento completo de protegao, como luvas, macacao, capacete e 
botas. O ciclista sofreu obito no local. 

Foi encontrado cafdo de brugos, em parada cardiorrespiratoria. Foi 
prontamente posicionado e reanimado pelos socorristas, e sua circu- 
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la^ao espontanea retornou apos 5 min. Na avaliagao inicial, nao havia 
sinais de fraturas ou sangramentos externos, mas integridade total dos 
membros e apenas algumas escoriagoes em tempora esquerda, flanco di- 
reito e ombro esquerdo. Foi levado para o hospital mais proximo ao local 
do acidente, de onde foi transferido para o Hospital Albert Einstein. 

Exame fisico na admissao 

O paciente foi admitido no pronto-socorro do Hospital Israelita Albert 
Einstein apos cerca de 10 horas do trauma. Houve relatos de dessatura- 
gao e hipotensao durante o transporte, revertidas com reposicionamento 
da canula traqueal e 1.000 mL de cristaloide endovenoso. 

1. Exame geral: posicionado em prancha rigida, com colar cervical, e 
intubado sob ventilagao mecanica. Glicemia = 120 mg/dL. Tempe- 
ratura axilar = 36,5°C. Acesso venoso periferico = jelco 14 em veia 
cefalica esquerda. 

2. Exame cardiovascular: pressao arterial (PA) = 120/80 mmHg, frequen¬ 
ce cardfaca (FC) = 90 bpm, ritmo sinusal, dois tempos. Bulhas cardfacas 
normofoneticas. Boa perfusao capilar periferica. Sem drogas vasoativas. 

3. Exame respiratorio: sob ventilagao mecanica, ausculta pulmo- 
nar diminufda em base de pulmao direito, sem ruidos adventicios. 
Sat0 2 = 98% com FI0 2 = 30%. 

4. Exame neurologico: GCS = escala de coma de Glasgow (GCS - Glasgow 
Coma Scale ) = 7 (abertura ocular = 2/resposta verbal = 1 T/resposta 
motora = 4), sem relato de sedagao antes do exame. Pupilas isocoricas 
e fotorreagentes. 

5. Abdome flacido, sem massas palpaveis, com escoriagao em flanco di¬ 
reito. Apos sondagem vesical, foi observada hematuria. 

6. Membros inferiores e superiores integros, sem sinais de fraturas. Nao 
foram observadas lesoes osseas ou de partes moles em cranio, exceto 
por escoriagao temporal esquerda. 
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Conduta na unidade de primeiro atendimento 

1. Avaliagao inicial com exames laboratoriais e de imagem: hemograma, 
coagulograma, ionograma, fungao renal e gasometria arterial. 

2. Ultrassonografia (USG) FAST do abdome: fina lamina de liquido no 
espago hepatorrenal. Pequena a moderada quantidade de liquido, 
com debris na pelve. 

3. Estabilizagao clinica e encaminhamento para tomografia de cranio, 
coluna cervical, torax e abdome. 

4. Avaliagao neurocirurgica inicial. 

Exames de imagem 

1. Tomografia de cranio (Figura 1). 

2. Radiografia de torax: pneumotorax de aspecto laminar a esquerda. 
Pequeno derrame pleural a direita, com provavel pneumatocele trau¬ 
matica desse lado. Observados focos de contusao pulmonar. 



FIGURA 1 Tomografia de cranio na admissao: discretos sinais de hemorragia meningea. 

Apagamento difuso dos espagos liquoricos supratentoriais. 



MANUAIS DE ESPECIALIZAQAO 


3. Tomografia de abdome total: figado apresentando area hipodensa 
mal delimitada, acometendo sobretudo o segmento VII, compativel 
com contusao hepatica. Lesao cortical no tergo medio/inferior do rim 
direito, compativel com area de laceragao, com pequeno hematoma 
perirrenal. Demais orgaos sem particularidades. Pequena quantidade 
de liquido denso (mais provavelmente hemorragico) na cavidade 
pelvica. 

4. Tomografia de coluna cervical, toracica e lombar: fraturas dos pro¬ 
cesses transversos de C4 a D2 a direita. Minima fratura sem desvio de 
processo transverso de L3. 

Diagnostico 

Trauma cranioencefalico (TCE) grave: lesao axonal difusa, hemorragia su- 
baracnoidea (HSA) traumatica, trauma abdominal fechado. 

Conduta 

Foram solicitadas avaliagoes de cirurgia geral e neurocirurgia. A avalia- 
gao da cirurgia geral descartou a necessidade de tratamento cirurgico 
para o trauma abdominal fechado, indicando conduta conservadora. 

Apos avalia^ao da neurocirurgia, o paciente foi encaminhado ao cen- 
tro cirurgico, onde foi realizado implante de cateter intraventricular para 
monitoragao da pressao intracraniana (PIC). Apos o procedimento cirur¬ 
gico, o paciente foi encaminhado a unidade de terapia intensiva (UTI). 

Internagao em UTI - medidas iniciais 

• Acesso venoso central e monitoragao hemodinamica; 

• cabeceira a 30°; 

• sedagao e analgesia; 

• ventilagao mecanica: prevengao de hipoxemia e normoventilagao; 

• profilaxia de lesao neuronal secundaria. 
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DISCUSSAO: TRAUMA CRANIOENCEFALICO (TCE) NA UTI 

Epidemiologia do TCE 

O TCE tem impacto devastador na saude publica, pois atinge sobretudo 
adultos j ovens, em seus anos de vida mais produtivos. Aproximadamente 
15 a 20% dos obitos em pessoas de 5 a 35 anos estao relacionados ao TCE. 1 

Nos Estados Unidos, ocorrem 1,6 milhoes de traumas de cranio por 
ano, resultando em 50 mil mortes e cerca de 80 mil pessoas com se- 
quelas permanentes. 2 A forma mais comum de apresenta^ao e o TCE 
moderado (Glasgow = 8 a 13), que encerra uma mortalidade de 10% e 
68% de chance de sequelas, as quais tem grande impacto na qualidade 
de vida e na capacidade produtiva. 2 

A incidencia e bimodal, isto e, ha um pico maior, que corresponde a homens 
adultos jovens, causado principalmente por acidentes de transito e abuso de 
alcool, e um pico menor de incidencia em idosos, em razao das quedas. 3 

Fatores prognosticos no TCE 

Alguns fatores estao associados a mortalidade e ao desfecho funcional dos 
pacientes com TCE. A historia do paciente com TCE sempre deve conter infor- 
magoes sobre o mecanismo do trauma, a escala de coma de Glasgow no local 
do trauma e, apos a ressuscitagao, o diametro e a reatividade pupilar. Idade, 
sexo e fatores geneticos tambem participant da avaliagao prognostica. 

O TCE pode ser isolado, mas esta associado a lesoes extracranianas 
(torax, abdome, membros) em 35% dos casos 4 , o que aumenta o risco de 
lesao cerebral secundaria por hipoxia, hipotensao, febre ou coagulopatia. 

Quanto ao mecanismo do trauma, lesoes penetrantes encerram pior 
evolu^ao clinica. Pedestres e ciclistas, bem como pacientes ejetados de 
veiculos, tem maior risco de trauma de cranio grave. 

Alguns estudos encontraram maior mortalidade em idosos com mais de 
65 anos de idade. Para uma mesma severidade de trauma, mulheres tem 
pior prognostico, com maior incidencia de edema cerebral e hipertensao 
intracraniana (HIC). 
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Ha evidencias de que o alelo E4 da apolipoprotefna E, o mesmo asso- 
ciado a doenga de Alzheimer, esta associado a pior prognostico no TCE. 

Pupilas fixas bilateralmente apos ressuscitagao ocorrem em 20 a 
30% das vitimas de TCE grave e estao relacionadas a prognostico ruim 
(estado vegetativo permanente ou obito) em 70 a 90% dos casos. Pu¬ 
pilas nao reativas estao relacionadas a hipotensao, baixa pontua^ao na 
escala de coma de Glasgow e cisternas basais apagadas na tomografia 
de cranio. 

Ja pupilas nao reativas unilateralmente relacionam-se a prognostico 
intermediary e estao associadas a lesoes operaveis em 30% dos casos. 

Pacientes com trauma leve tern tomografia alterada em apenas 2,5 a 
8% dos casos, comparados a 68 a 94% dos pacientes com trauma grave 
(Glasgow < 8). 

Achados tomograficos relacionados a pior prognostico sao: desvio de 
linha media, compressao das cisternas basais e HSA traumatica. Hema¬ 
tomas subdurais encerram prognostico pior que hematomas extradurais 
para um mesmo Glasgow de apresentagao. 

CLASSIFICAQAO DO TCE 

O TCE e tradicionalmente classificado com base no mecanismo (trauma 
fechado ou penetrante), na gravidade clfnica (escala de coma de Glas¬ 
gow) ou nos achados tomograficos, que podem ser correlacionados com 
a gravidade (classificagao de Marshall). Existem, ainda, modelos prog- 
nosticos de classifica^ao, disponiveis na internet (CRASH e IMPACT). 4 

A classifica^ao clinica mais amplamente utilizada esta baseada na 
pontuagao da escala de coma de Glasgow. Conforme as respostas verbais, 
motoras e oculares, o paciente e classificado como portador de: 

• TCE leve (Glasgow = 14 a 15); 

• TCE moderado (Glasgow = 8 a 13); 

• TCE grave (Glasgow = 3 a 8). 
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O trauma fechado e o mecanismo de lesao na maioria dos casos e pode 
cursar com lesoes intracranianas parenquimatosas, como contusoes (Fi- 
gura 2), lesao por contragolpe, axonal difusa (Figura 3) ou extracerebral, 
como hematoma subdural (Figura 4) e hematoma extradural (Figura 5). 



FIGURA 2 Contusoes cerebrals em lobos frontais. 



FIGURA 3 Lesao axonal difusa: observam-se pequenas areas de hemorragia puntiforme em regiao 

parieto-occipital esquerda acometendo cortex e substancia branca subcortical. 
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FIGURA 4 Hematoma subdural agudo ocupando toda a convexidade cerebral esquerda e 

promovendo desvio da linha-media e abaulamento do ventriculo lateral esquerdo. 



FIGURA 5 A esquerda: hematoma extradural frontal esquerdo apos queda (10% dos hematomas 

epidurais estao nessa topografia). A direita: imagem tipica de hematoma extradural na 
regiao temporoparietal. 


O trauma penetrante ocorre em lesoes por arma de fogo ou outros ob- 
jetos com capacidade de perfurar o cranio. No caso dos projeteis, a alta 
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velocidade do impacto imprime lesao complexa ao tecido nervoso, com 
danos na distancia do caminho percorrido pela bala. Particularidades do 
manejo clrnico do trauma penetrante de cranio sao: 

• necessidade de profilaxia antimicrobiana de amplo espectro (risco de 
infecgao de 4 a 11%, principalmente se associada a fistula liquorica, 
podendo evoluir com abscesso cerebral); 

• profilaxia anticonvulsivante indicada na l a semana; 

• a possibilidade de lesao vascular deve ser afastada quando ha pene- 
tra^ao proxima aos seios venosos ou grandes vasos. Para esse fim, an- 
giotomografia, angiorressonancia magnetica ou angiografia cerebral 
podem ser utilizadas; 

• no trauma penetrante de cranio, os principais fatores relacionados ao 
mau prognostico sao pela presenga de HSA traumatica, a compressao 
das cisternas da base na tomografia de cranio e por lesao bi-hemisferi- 
ca, multilobar ou com envolvimento de ventriculos. 

GLASGOW E TCE 

A escala de coma de Glasgow foi desenvolvida por Teasdale e Jennet 5 , em 
1974, com o objetivo de descrever a profundidade do coma em vitimas 
de trauma de cranio. Ela permite uniformizar a avaliagao neurologica e 
facilita a descrigao dos casos para pesquisas em TCE. A escala original 
atingia 14 pontos e, mais tarde, houve diferenciagao entre flexao normal 
e anormal. Pode ser usada para criangas maiores de 5 anos. 

A avaliagao da resposta motora utilizava, originalmente, a compres¬ 
sao do leito ungueal com uma caneta. Atualmente, usa a compressao su- 
praorbitaria ou do musculo trapezio. 

Alguns problemas da classificagao do TCE pela escala de coma de Glas¬ 
gow podem ser identificados, como o fato de as avalia^oes da resposta 
ocular e verbal serem influenciadas por fatores como trauma ocular e intu- 
bagao orotraqueal e de a escala completa so poder ser testada em 56% dos 
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pacientes com Glasgow menor que 12. Para pacientes intubados, a pontu- 
agao a resposta verbal costuma ser 1; porem, isso superestima a gravidade 
do trauma. 6 Alguns autores sugerem o calculo da pontuagao da melhor 
resposta verbal com base nas pontuagoes obtidas para os dois outros itens, 
baseados em estudos que utilizaram modelos de regressao linear. 

A pontuagao na escala de coma de Glasgow tern relagao com a mor- 
talidade e o risco de sequelas. A mortalidade geral do TCE leve esta 
proxima de 0%, com 10% de sequelas em longo prazo. Ja o TCE grave 
encerra mortalidade maior que 30% e a sequela e praticamente univer¬ 
sal. Entretanto, a relagao do Glasgow de chegada e da sobrevida e nao 
linear, observando-se uma queda drastica na mortalidade com o Glas¬ 
gow subindo de 3 para 8. Entre 8 e 15 pontos, a redugao da chance de 
obito nao e tao expressiva. 

TOMOGRAFIA DE CRANIO NO TCE 

A tomografia computadorizada de cranio e o exame de escolha na ava- 
liagao inicial do TCE, por ter execugao mais simples e boa acuracia no 
diagnostico das principals lesoes traumaticas. A incidencia de anorma- 
lidades tomograficas aumenta com a gravidade do trauma, de modo 
que, no TCE leve, ha 2,5 a 8% de alteragoes, enquanto no TCE grave, 
ha 68 a 94%. 6 

Foram desenvolvidos alguns sistemas para classificar os achados to- 
mograficos no trauma de cranio, com o objetivo de correlaciona-los ao 
desfecho clfnico e permitir a uniformizagao de condutas. A classifica- 
gao de Marshall (tabelas 1 e 2) e a mais utilizada e citada em pesquisa 
clfnica, sendo desenvolvida a partir de dados coletados de 746 vftimas 
de TCE grave, descritas no Trauma Coma Data Bank (TCDB). Todos os 
pacientes tinham Glasgow menor que 8 e tiveram tomografia computa¬ 
dorizada de cranio realizada nas primeiras 4 horas do trauma. Pacientes 
que sofreram lesao craniana por arma de fogo ou suspeitos de morte 
encefalica foram excluidos. 
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Os problemas do sistema de Marshall: 

• interpretagao dos achados tomograficos (variabilidade entre observa- 
dores); 

• pacientes com tomografias normals e Glasgow menor que 8 (p.ex., in¬ 
toxicates exogenas) nao sao contemplados na classificagao; 

• dificuldades para medir volumes na tomografia, o que leva a resulta- 
dos inexatos. 


TABELA 1 Tomografia de cranio no TCE - classificagao de Marshall 


Categoria 

Lesao difusa tipo 1 
(sem lesoes visiveis) 

Definigao 

Sem lesao intracraniana visivel a tomografia 


Cisternas abertas; desvio de linha-media < 5 mm e/ou contusao; 

Lesao difusa tipo II 

lesoes hiperdensas < 25 mL de volume. Pode incluir corpos estra- 

nhos e fragmentos osseos 

Lesao difusa tipo III 

Compressao ou apagamento de cisternas com desvio de linha- 

-media < 5 mm; lesoes hiperdensas < 25 mL de volume 

Lesao difusa tipo IV 

Desvio de linha media > 5 mm; Ies5es hiperdensas < 25 mL de volume 

Lesao expansiva operada 

Qualquer lesao tratada cirurgicamente 

Lesao expansiva nao operada 

Lesoes hiperdensas > 25 mL de volume, ainda nao operadas 


TABELA 2 Relagao entre a classificagao de Marshall e o prognostic no TCE 

Prognbstico (%) 

Categoria Desfavoravel (morte, estado vegetativo Favoravel (deficit leve, boa 

persistente, deficit severo) recuperagao) 


Lesao difusa tipo 1 

38 

62 

Lesao difusa tipo II 

65 

35 

Lesao difusa tipo III 

84 

16 

Lesao difusa tipo IV 

94 

6 

Lesao expansiva operada 

77 

23 

Lesao expansiva nao operada 

89 

11 
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INJURIA PRIMARIA E SECUNDARIA 

O prognostico determinante do paciente com TCE e a severidade da lesao 
primaria, que e irreversivel. O insulto primario resulta de formas mecani- 
cas aplicadas ao cranio no momento do trauma, causando estiramento 
e compressao de neuronios, glia e tecido vascular. As consequencias da 
lesao primaria incluem alteragao da membrana neuronal e disturbios da 
homeostase ionica, culminando na ativagao de uma cascata de eventos 
neurotoxicos em razao do aumento de calcio intracelular. Os axonios sao 
mais suscetiveis a lesao primaria que o tecido vascular cerebral. 6 

A injuria secundaria e descrita como consequencia de novos insultos 
fisiologicos, como isquemia, reperfusao e hipoxia, a areas de tecido ner- 
voso que ja estao sob risco apos sofferem a lesao primaria. A importancia 
da lesao cerebral secundaria decorre de sua alta frequencia, de sua gran¬ 
de influencia prognostica e da possibilidade de prevengao. 

A classificagao do insulto cerebral em primario e secundario e prin- 
cipalmente didatica, uma vez que ambos estao relacionados e ocorrem 
simultaneamente desde o momento do trauma. A observagao de que 1/3 
dos pacientes que morrem apos um TCE fala ou obedece a comandos 
apos o trauma sugere que a lesao inicial per se nao foi letal, e reforga a 
importancia de monitoragao e prevengao do insulto secundario. 6 

Hipotensao 

A hipotensao sistemica, em qualquer momento do trauma de cranio, e o 
principal marcador prognostico que pode ser modificado pelo cuidado 
medico. Sua influencia no prognostico neurologico independe de outros 
marcadores de gravidade, como idade, diametro pupilar ou gravidade 
das lesoes na tomografia de cranio. Um unico episodio de hipotensao do¬ 
bra a mortalidade e aumenta o risco de sequelas graves, principalmente 
se acompanhada de hipoxia. 2 ’ 7 

A hipotensao e igualmente deleteria em qualquer momento da evo- 
lugao apos o trauma, inclusive durante cirurgias descompressivas, nas 
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quais a queda da pressao sistolica abaixo de 90 mmHg pode aumentar 
em ate 3 vezes a mortalidade. 6 Estudos comparando diversas solugoes 
salinas usadas para ressuscitagao de politraumatizados revelaram, em 
analises de subgrupos com TCE grave, melhor evolugao neurologica com 
salina hipertonica, provavelmente pela menor ocorrencia de hipotensao 
nesse grupo. 8 

O mecanismo exato pelo qual a hipotensao piora as sequelas neuro- 
logicas nao esta esclarecido, porem, mais de 90% das autopsias revelam 
isquemia neuronal. 9 Aparentemente, a hipotensao aumenta o risco de 
desenvolvimento de HIC em termos de frequencia e magnitude. 2 

Hipoxia 

A maioria dos estudos em trauma de cranio demonstra associagao entre 
hipoxia (Sp0 2 < 90% ou P0 2 < 60 mmHg) e pior prognostico neurolo- 
gico, mas essa associa^ao nao e tao forte como com a hipotensao e pode 
ser menos importante em criangas. Quando acompanha a hipotensao, 
aumenta o valor preditivo positivo para sequela neurologica grave de 67 
para 79%. 

Hipercapnia/hipocapnia 

A hipercapnia causa vasodilatagao cerebral, aumentando o fluxo e o vo¬ 
lume sanguineo cerebral. Em situagoes de complacencia craniana redu- 
zida, a hipercapnia pode ser responsavel por deterioragao neurologica 
importante, piorando a HIC. Por esse motivo, algumas diretrizes citam a 
hipercapnia como causa de lesao neurologica secundaria. 6 

A queda da PC0 2 para niveis inferiores a 30 mmHg tambem pode ser 
deleteria, uma vez que pode contribuir para reduzir a oferta de oxigenio 
para o cerebro. Isso e importante principalmente nas primeiras 6 horas 
apos o trauma, quando o fluxo sanguineo cerebral (FSC) esta reduzido 
(FSC < 18 mL/100 g de tecido cerebral/min) em ate 30% dos casos. 10,11 
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Outras causas de lesao cerebral secundaria 

Na presenga do trauma, alteragoes sistemicas que normalmente nao cau- 
sariam lesao neuronal passam a contribuir para insultos isquemicos no 
cerebro. Isso ocorre sobretudo porque o cerebro lesado perde total ou 
parcialmente a capacidade de regular o fluxo sangufneo, ou seja, de aco- 
plar suas necessidades metabolicas ao fluxo de sangue. 

Assim, fatores como febre, hiperglicemia, anemia e hiponatremia 
somam-se aos outros fatores ja citados e contribuem para lesao neuro- 
logica e piora do prognostico. Da mesma forma, convulsoes podem ser 
muito deleterias na presenga de HIC. Todos esses fatores devem ser mo- 
nitorados e corrigidos na UTI e, embora o uso profilatico de anticonvulsi- 
vantes nao tenha demonstrado impacto na mortalidade ou na prevengao 
de epilepsia em longo prazo, esta indicado como parte do tratamento 
em pacientes de alto risco na diretriz norte-americana para tratamento 
do TCE. 2 

TRATAMENTO NEUROINTENSIVO - METAS 
Atendimento pre-hospitalar/admissao na UTI 

No atendimento inicial do traumatizado de cranio, atengao especial 
deve ser dada, desde os primeiros minutos, a preven^ao de hipotensao 
e hipoxia. 

A intubagao orotraqueal e o metodo de escolha inicial para garantir 
uma via aerea pervia e deve ser realizada precocemente na presenga de 
Glasgow menor que 9, instabilidade hemodinamica, choque ou altera- 
goes dos reflexos de tosse e protegao de vias aereas. 11 No posicionamento 
do paciente para a intubagao, cuidados devem ser tornados com a coluna 
cervical, cuja imobilizagao deve seguir a orientagao do Advanced Trau¬ 
ma Life Support (ATLS). 

Para intubar um paciente com TCE, e preciso ter o cuidado de evi- 
tar sedativos com maior potencial hipotensor, como os barbituricos ou o 
propofol, efeito colateral presente principalmente em pacientes hipovo- 
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lemicos e idosos. 11 O etomidato e considerado a droga com menor efeito 
depressor cardiovascular e, precedido por injegao de fentanil, pode ser 
utilizado para analgesia e prevengao das mioclonias que podem ocorrer 
durante a infusao. 

Aspecto importante da intubagao no TCE e a possibilidade de aspira- 
gao de conteudo gastrico, pois, geralmente, o paciente esta de estoma- 
go cheio. Medidas preventivas, como descompressao gastrica durante o 
procedimento e anestesia topica antes da intubagao, devem ser tomadas. 
E importante lembrar, tambem, que a intubagao deve ser facil, evitando- 
-se o esforgo do paciente para tossir e a hipertonia, que podem agravar a 
HIC. Se o paciente nao esta relaxado com sedagao, pode-se langar mao 
de bloqueio neuromuscular, de preferencia com bloqueadores de agao 
rapida, como a succinilcolina (1 a 1,5 mg/kg). 

A monitoragao do C0 2 expirado ainda no atendimento pre-hospitalar, 
imediatamente apos a intubagao, e preconizada em algumas diretrizes 
como forma de prevenir a hiperventilagao inadvertida durante o trans¬ 
pose para o hospital. 12 

Suporte ventilatorio no paciente com TCE 

A ventilagao mecanica influencia direta ou indiretamente na PIC e no FSC. 
Apos a intubagao, deve-se cuidar para que nao haja hiperventilagao, so- 
bretudo nas primeiras 24 horas do TCE, pois a queda do PC0 2 abaixo de 
nfveis criticos (25 a 30 mmHg) pode favorecer a isquemia cerebral em um 
momento em que o FSC esta reduzido. 1314 Assim, no paciente neurologico, 
a PC0 2 deve ser mantida dentro da faixa normal (35 a 40 mmHg) e a hi¬ 
perventilagao profilatica esta contraindicada. 

Um capnografo deve ser instalado em todo paciente intubado com 
trauma de cranio, para monitoragao do C0 2 expirado. 15 A P0 2 deve ser 
mantida acima de 60 mmHg e a Sat0 2 acima de 90%, segundo a maio- 
ria das diretrizes, embora outros defendam conduta mais agressiva, com 
P0 2 maior que 75 mmHg e Sat0 2 acima de 95%. 1617 
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Nao ha contraindicagao absoluta para utilizar pressao positiva expi- 
ratoria final (PEEP) no TCE, exceto nos casos em que ela cause aumen- 
to inaceitavel na PIC. 1 A PEEP adequada e a menor que permite melhor 
ventilagao e oxigenagao. E importante lembrar que a pressao media das 
vias aereas deve ser mantida nos niveis mais baixos possiveis, nao so para 
prevenir lesao pulmonar associada a ventilagao mecanica, mas tambem 
para facilitar o retorno venoso cerebral do paciente. 

Suporte hemodinamico 

O suporte hemodinamico e parte fundamental do tratamento intensivo 
do paciente com TCE, pois a hipotensao e muito deleteria para o cerebro 
que perdeu parte da autorregulagao que acopla fluxo e demanda me- 
tabolica. As vitimas de trauma de cranio grave podem ficar hipotensas 
em virtude de outros traumas associados, perda sangumea e trauma de 
miocardio com falencia primaria de bomba ou por efeito secundario dos 
sedativos e analgesicos utilizados em UTI. Portanto, a monitoragao da 
volemia, com cateter venoso central (PVC), e da pressao arterial invasiva, 
deve ser considerada com o objetivo final de controlar e manter a pres¬ 
sao de perfusao cerebral (PPC). 

Se a PIC nao estiver monitorada, a hipertensao arterial nao deve ser tra- 
tada, a menos que a pressao arterial media (PAM) ultrapasse 120 mmHg; 
por outro lado, recomenda-se manter a PAM acima de 90 mmHg nessa 
mesma situagao. Diante de instabilidade hemodinamica grave e choque, 
com aumento da necessidade de vasopressores ou inotropicos, a monito- 
ragao do debito cardiaco de forma nao invasiva ou com cateter de arteria 
pulmonar deve ser considerada. 1 

Suporte nutricional e controle glicemico 

A resposta metabolica ao TCE e dramatica e o hipercatabolismo aumenta 
as necessidades nutricionais na fase aguda do trauma, proporcionalmen- 
te a gravidade do TCE. Estima-se que, nessa fase, as necessidades calori- 
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cas estejam 40 a 75% acima do habitual, devendo-se alcangar e manter 
essa oferta nos primeiros 10 dias. 18 

O infcio precoce da dieta e recomendado visando a atingir as ne- 
cessidades nutricionais assim que a estabilidade hemodinamica for 
alcangada. O ideal e que sejam ofertados 140% das necessidades calo- 
ricas (30 kcal/kg/dia) para pacientes sedados nao curarizados e 100% 
(25 kcal/kg/dia) para paciente curarizados, sendo pelo menos 15% do to¬ 
tal de calorias em forma de protefnas. 19 O trato gastrointestinal e a via de 
escolha para a alimentagao, mas alguns pacientes serao candidates a nu- 
trigao parenteral, principalmente se houver traumas associados de abdo- 
me ou incapacidade de tolerar toda a oferta nutricional por via enteral. 

O estado hipercatabolico gerado pela resposta ao trauma no TCE causa 
hiperglicemia na maioria dos pacientes. Alguns estudos, inclusive, apon- 
tam redugao de morbidade e mortalidade com controle glicemico nos pa¬ 
cientes com TCE grave. 20 Todavia, embora o controle da glicemia faga par¬ 
te do cuidado neurointensivo, o alvo glicemico ainda nao esta definido. 

Profilaxias: ulceras de estresse, trombose venosa 
profunda e crises convulsivas 

O TCE grave e fator de risco conhecido para o desenvolvimento de ul¬ 
ceras gastricas de estresse (ulceras de Cushing), cuja incidencia atinge 
10%. Embora o nivel de evidencia confirmando a redugao dessa com- 
plicagao com o uso de antiacidos seja suficiente para sua prescrigao 
rotineira, nao esta claro qual medicagao, dose ou via de administragao 
deve ser adotada. 19 

A incidencia de trombose venosa profunda (TVP) em paciente trauma- 
tizados esta relacionada a severidade e ao tipo de trauma. Pode ser de 3% 
no TCE isolado e ate 23% no politraumatizado. 21 Varias modalidades de 
profilaxia estao disponiveis, como dispositivos de compressao intermiten- 
tes, heparina de baixo peso molecular (HBPM), heparina nao fracionada 
(HNF), filtro de veia cava ou uma combinagao desses. O principal fator a 
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ser considerado e a possibilidade de expansao das areas de contusao ou 
hematomas com o uso de anticoagulantes, o que motiva alguns autores a 
indicarem profilaxia com heparina apos 72 horas do trauma. Entretanto, 
alguns estudos demonstram imcio da anticoagulagao profilatica apos as 
primeiras 24 horas, sem aumento do risco de sangramento. 22 Embora a 
HBPM seja mais eficaz que a HNF (heparina nao fracionada) em prevenir 
TVP, a incidencia de eventos adversos e pequena com o uso de ambas. 

Convulsoes pos-traumaticas sao relativamente comuns, com inciden¬ 
cia de 4 a 25% na primeira semana pos-TCE (crises epilepticas precoces). 
Durante a crise, ha aumento do metabolismo cerebral e da libera^ao de 
neurotransmissores, podendo ocorrer elevagao da PIC. Entretanto, estu¬ 
dos com anticonvulsivantes no TCE nao demonstraram impacto na mor- 
talidade ou na incidencia de convulsoes em longo prazo. 23 Alem disso, 
a administragao de algumas drogas antiepilepticas (p.ex., tionembutal) 
esta associada a hipotensao, com redu^ao da perfusao cerebral se nao 
houver adequada monitoragao. Portanto, anticonvulsivantes podem ser 
utilizados para prevenir convulsoes precoces em pacientes de alto risco 
(Tabela 3) 24 . As drogas de escolha podem ser fenitoina ou valproato. 

Diante de uma crise convulsiva, o paciente deve ser prontamente tra- 
tado, sendo os benzodiazepinicos as drogas de escolha. Nesse caso, esta 
justificada a manutengao profilatica de anticonvulsivante (difenilidantoi- 
na 18 mg/kg endovenosa em 30 min, seguida de 300 mg/dia). 

TABELA 3 Pacientes de alto risco para crise convulsiva precoce pos-TCE 2 

Contusao cortical 
Fratura craniana deprimida 
Trauma de cranio penetrante 

Presenga de hematomas (epidurais, subdurais ou intraparenquimatosos) 

Glasgow < 10 

Convulsoes nas primeiras 24 horas do TCE 
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TERAPIAS ESPECIFICAS 

Objetivos da monitoragao neurological PIC e PPC 

O paciente com TCE pode piorar durante o tempo de internagao em UTI 
e, muitas vezes, a deterioragao neurologica nao e facilmente perceptf- 
vel. Frequentemente, o indivfduo esta sedado, sob ventilagao mecanica, 
de modo que os sinais de piora clinica, como alteragoes pupilares ou da 
consciencia, podem passar despercebidos. O exame neurologico seriado 
permanece um dos principais instrumentos para o diagnostico do au- 
mento da PIC, mas a monitoragao invasiva permite diagnostico e inter- 
vengoes salvadoras de forma precoce. 

A insergao de um cateter para monitorar a PIC esta associada a um ris- 
co de 0,5% de sangramento e de 2% de infecgao. Os cateteres intraven- 
triculares sao preferidos, pois sao mais acurados, podem ser recalibrados 
e permitem estrategia terapeutica (drenagem de lfquido cefalorraquidia- 
no - LCR - no caso de aumento da PIC) . 4 

A monitoragao da PIC permite tambem acessar PPC, pela formula: 
PPC = PAM - PIC. A maioria dos protocolos de monitoragao esta baseada 
na manutengao da PPC em nfveis que permitam boa oxigenagao sem au- 
mentar o fluxo sanguineo cerebral a nfveis que aumentem a PIC. O valor 
medido da PIC tambem e um preditor independente de evolugao clinica 
e ja foi demonstrado que valores maiores que 20 a 25 mmHg continua- 
mente discriminam os pacientes com maior risco de sequelas neurologi- 
cas graves. 25 

A isquemia e o fator com maior potencial de lesao neuronal secunda¬ 
ria na UTI. Assim, a manutengao do fluxo sanguineo adequado para o 
cerebro torna-se o principal objetivo da monitoragao neurologica. Os pri- 
meiros guidelines da Brain Trauma Foundation, na decada de 1990, orien- 
tavam a manutengao da PPC em 70 mmHg, embora esse valor ainda seja 
alvo de estudos. Aparentemente, valores inferiores a esse poderiam con- 
tribuir para a isquemia cerebral por falta de aporte de oxigenio, enquanto 
valores superiores aumentariam o extravasamento capilar e a PIC. 
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Para atingir a PPC, entretanto, pode ser necessaria uma expansao volemi- 
ca vigorosa, bem como o uso de inotropicos e vasopressores, podendo haver 
complicacies cardiorrespiratorias assodadas. Estudos mais recentes moti- 
varam a publica^ao de um novo alvo de PPC, que deve ser mantida acima de 
60 mmHg, conforme o ultimo consenso da Brain Trauma Foundation. 2 

Recentemente, a monitoragao de parametros metabolicos, como 
oxigenagao tissular (Pti0 2 ) e microdialise (relagao lactato/piruvato ce¬ 
rebral), tern permitido a individualizagao e o refinamento da conduta, 
antes baseada apenas em valores de PPC. 

A avalia^ao da oxigenagao cerebral pode ser feita de forma regional 
(tensao de oxigenio tissular cerebral - Pti0 2 ) ou global (saturagao de 
bulbo de jugular). A medida regional indica o balango entre a oferta e o 
consumo de oxigenio pelo tecido cerebral em uma area especifica e, se 
abaixo de 15 a 20 mmHg, pode indicar hipoxia localizada. 26 A saturagao 
de bulbo de jugular fornece uma avaliagao global da oferta e da deman- 
da de 0 2 . Valores abaixo de 55% indicam aumento da extragao de oxige¬ 
nio em relagao a perfusao e sugerem isquemia. 4 

Tratamento da hemorragia Intracraniana 

Diante da deteriora^ao neurologica aguda, que pode ser caracterizada 
por piora na escala de coma de Glasgow, alteragao pupilar ou elevagao 
mantida da PIC, devem-se tomar medidas para a reversao imediata do 
quadro, pois o resultado final pode ser herniagao cerebral e morte. 

A conduta inicial deve ser no sentido de favorecer a oxigenagao cere¬ 
bral, reduzindo o consumo e aumentando a oferta. O posicionamento do 
paciente no leito deve favorecer a drenagem venosa cerebral. A cabega 
deve ficar em posigao neutra e a cabeceira da cama deve ser elevada em 
15 a 30°. O paciente deve ser intubado, se ainda nao estiver, e a hiperven- 
tilagao pode se manter a primeira medida terapeutica para reduzir a PIC. 
O objetivo e manter a PC0 2 menor que 30 mmHg, observando a resposta 
da PIC no paciente monitorado (deve ficar inferior a 20 a 25 mmHg). 
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A sedagao deve ser aprofundada (SAS 1, Ramsay 6 ou BIS < 40), po- 
dendo ser utilizados benzodiazepinicos ou propofol, ambos em associagao 
com opioides para analgesia, todos em infusao contmua. Se necessario, o 
bloqueio neuromuscular deve ser utilizado. Se nao houver controle da PIC 
com essas medidas iniciais, o tionembutal e a proxima droga de escolha, 
atentando para o risco de hipotensao associado a infusao. Uma dose de 
ataque de 10 mg/kg de peso deve ser infundida em 30 min, seguida de 1 a 
4 mg/kg/hora de manutengao. 

O manitol e a solugao salina hipertonica sao os proximos artificios te- 
rapeuticos para baixar a PIC. O manitol, particularmente um diuretico os- 
motico, e comumente utilizado para esse fim e sua eficacia imediata em 
reduzir a PIC resulta da propriedade expansora plasmatica, que melhora 
a reologia reduzindo o hematocrito. Em seguida, o manitol estabelece um 
gradiente osmotico entre o plasma e os neuronios, o que promove drena- 
gem de edema para o intravascular em regioes de barreira hematoencefa- 
lica Integra. 6 A dose utilizada da solugao a 20% varia de 0,5 a 1 g/kg de 
peso e deve ser administrada em 10 a 15 min. Pode ser repetida, se neces¬ 
sario; porem, infusoes multiplas podem causar aumento da osmolaridade 
plasmatica (>320 mOsm/L), diurese osmotica e hipovolemia, hipotensao 
e hipercalemia, alem de um possivel efeito rebote de aumento da PIC. 

A solugao salina hipertonica produz redugao da PIC por meio da per- 
da de agua da celula para o espago extracelular, reduzindo o conteudo 
cerebral de agua. Esta solugao melhora o fluxo sanguineo cerebral de 
forma independente da PIC, pois reduz o volume da celula endotelial, 
aumenta o diametro do lumen capilar e reduz o diametro do eritrocito, 
melhorando a reologia. 6 

Aparentemente, pacientes refratarios ao manitol podem responder 
a salina hipertonica e o risco de aumento rebote na PIC nao tern sido 
confirmado em estudos recentes. A concentragao da solugao hipertonica 
para tratar HIC refrataria varia de 7,5 a 23% na literatura. Pode ser utili¬ 
zada em bolus (p.ex., 50 mL de NaCl a 20%), repetida a cada 1 ou 2 horas. 
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sob monitoragao do sodio serico e da osmolaridade (devem permanecer 
abaixo de 160 mEq/mL e 320 mOsm/mL, respectivamente). 

Durante o tratamento da HIC, atengao deve ser dada para a volemia e 
a possibilidade de instabilidade hemodinamica. O objetivo e manter a PIC 
abaixo de 20 a 25 mmHg, mas a PPC deve estar acima de 60 mmHg. A hipo- 
volemia, se presente, deve ser corrigida com cristaloides e pode ser neces- 
sario o uso de vasopressores. Se houver sinais clmicos de HIC, na ausencia 
de um monitor de PIC, a PAM deve ser mantida acima de 90 mmHg. 

Hipotermia induzida 

A hipotermia induzida permanece como tratamento controverso na te- 
rapia intensiva, com muitos estudos demonstrando beneffcios em ter- 
mos de redugao da PIC e do consumo cerebral de oxigenio, porem sem 
comprova^ao de melhora do prognostico funcional em longo prazo. Um 
estudo recente sobre hipotermia no TCE demonstrou aumento da morta- 
lidade em pacientes idosos, em decorrencia das complicates sistemicas 
associadas ao procedimento. 27 Alem disso, enquanto nao ha consenso 
quanto ao uso rotineiro da hipotermia na UTI e complicagoes frequentes 
ameagadoras a vida sao descritas. 

O potencial efeito neuroprotetor da hipotermia terapeutica esta rela- 
cionado aos seus efeitos sobre o consumo cerebral de oxigenio, a casca- 
ta inflamatoria (reduz a liberagao de glutamato e interleucinas, inibe a 
cascata excitotoxica e vasodilatadora) e a PIC (promove a integridade 
da barreira hematoencefalica). 

Apesar de controversa, a hipotermia induzida pode ser uma op^ao te¬ 
rapeutica no manejo neurointensivo, pois atua como neuroprotegao no 
TCE grave, se iniciada precocemente e mantida por 24 horas, e no contro- 
le da HIC refrataria, se iniciada quando a PIC permanece elevada, apesar 
das medidas clmicas e cirurgicas habituais, durante 48 a 72 horas. 
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A hipotermia so pode ser realizada quando a monitora^ao de suas 
complicagoes potenciais for possivel. A Tabela 4 lista as principals com¬ 
plicates da hipotermia induzida. 28 

Os pacientes que recebem hipotermia devem estar profundamente 
sedados, para prevenir o desconforto do procedimento, podendo ser 
necessario bloqueio neuromuscular em caso de tremores. O resff iamen- 
to externo com compressas de gelo e colchoes termicos e a estrategia 
habitualmente empregada, podendo estar associado a lavagem gastri- 
ca com soro gelado. O alvo e a temperatura central (p.ex., retal) atingir 
32 a 34°C o mais rapido possivel. Ja o reaquecimento deve ser passivo e 
controlado, nao ultrapassando 1°C de aumento da temperatura por hora, 
sob risco de HIC rebote e disturbios eletroliticos graves. 


TABELA 4 Complicagoes da hipotermia induzida 


Hipocalemia durante a hipotermia 

Disturbios 

Hipercalemia na fase de reaquecimento 

eletroliticos - 

Disturbios do sodio (diabetes insipido, lavagem gastrica com soro hipotonico) 


Pneumonia atinge 45% de incidencia (inibigao da resposta inflamatoria e da 
migragao de leucocitos e fagocitos) 

Infecgoes - 

Infecgao de ulceras cutaneas isquemicas (redugao da perfusao tecidual periferica 

por vasoconstrigao) 


Alteragoes 

cardiovasculares 


Arritmias (bradicardia, prolongamento do intervalo PR, QT e QRS alargado; ondas 
de Osborne podem ser vistas; maior sensibilidade miocardica as manobras de 
reanimagao e ao choque eletrico, com risco aumentado de degeneragao para FV) 

Isquemia miocardica (pode ocorrer vasoconstrigao em coronarias com ateroscle- 
rose severa) 


Redugao da contratilidade miocardica; redugao do debito cardiaco 

Disfungao plaquetaria (redugao da agregagao e da contagem total de plaquetas) 

Coagulopatia - 

Aumento do TTPA 


Outras alteragoes Hiperglicemia, pancreatite, disfungao do trato gastrointestinal, elevagao de creatinina 
TTPA: tempo de tromboplastina parcial ativada; FV: fibrilagao ventricular; PR: intervalo PR; QT: intervalo QT; QRS: complexo QRS. 
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Coma barbiturico 

O uso de barbituricos para controlar a HIC refrataria e questionavel. 
Varios estudos demonstraram que os barbituricos podem efetivamente di- 
minuir a PIC, pela redugao do metabolismo e do FSC, alem de reduzirem 
os radicais livres. 29 Entretanto, efeitos colaterais deleterios, como hipo- 
tensao e colapso cardiovascular, sao frequentes e a meia-vida prolongada 
dificulta a avaliagao neurologica quando a droga e suspensa. Idealmente, 
o paciente em uso continuo de barbituricos deve ser monitorado com ele- 
troencefalograma (EEG) continuo, com o objetivo de titular a menor dose 
que permita surto-supressao e minimize os efeitos colaterais. 

Apesar da habilidade dos barbituricos em reduzir a PIC, nao ha evi- 
dencia de que eles favoregam o prognostico funcional. Alem disso, a so- 
brevida dos pacientes com TCE grave e PIC refrataria poderia ser aumen- 
tada, mas a incapacidade grave e o estado vegetativo persistente podem 
ocorrer em maior proporgao de casos. 

Intervenqoes cirurgicas 

O tratamento cirurgico de lesoes intracranianas deve ser indicado pre- 
cocemente e o paciente vitima de TCE deve ser avaliado por um neu- 
rocirurgiao assim que for admitido. No paciente monitorado, qualquer 
aumento subito da PIC ou sinal clinico de deterioragao neurologica deve 
levantar suspeita de uma nova lesao ocupando espago no encefalo (p.ex., 
um novo hematoma ou hidrocefalia) e uma tomografia computadoriza- 
da de cranio de urgencia deve ser solicitada. 

Alem da drenagem cirurgica dos hematomas, pode ser necessario o 
implante de uma derivagao ventricular externa (DVE) ou mesmo a rea- 
lizagao de uma craniectomia descompressiva para controlar o aumento 
refratario da PIC. A DVE esta indicada para descomprimir hidrocefalias 
que contribuam para o aumento da PIC; entretanto, tambem pode ser 
util na ausencia da hidrocefalia, mas como mecanismo adicional de re- 
dugao do volume intracraniano. 
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A insergao de um cateter no espago ventricular, permitindo a drena- 
gem de LCR, pode ser realizada por um neurocirurgiao ate mesmo na 
UTI, a beira do leito, sem necessidade de transference para o centro 
cirurgico. Em pacientes com aumento da PIC e reduzida complacencia 
intracraniana, a drenagem de apenas alguns mililitros pode ter efeitos 
dramaticos sobre a PIC. O sucesso da implantagao do cateter depende 
da experiencia do neurocirurgiao e pode ser diffcil na presenga de ven- 
trfculos colabados pelo aumento do volume cerebral. Os riscos incluem 
sangramento e infecgao, esta ultima com aumento expressivo apos o 
5° dia de implante. 

A craniectomia descompressiva e um procedimento cirurgico no 
qual uma ampla area de calota craniana e removida e a dura-mater e 
aberta para permitir a expansao do tecido cerebral para fora do cranio. 
Pode ser unilateral, no caso de lesoes especfficas em uma parte do cere- 
bro, ou bilateral (craniectomia bifrontal), nos casos de injurias difusas, 
nas quais a maior parte da regiao anterior do cranio e removida. Al¬ 
guns estudos comprovaram a eficacia da craniectomia em reduzir a PIC, 
porem o beneffcio em termos de desfecho ainda esta sendo estudado. 
Atualmente, ha consenso de que deve ser realizada precocemente na 
evolugao do TCE e ser ampla o suficiente (15 x 15 cm), com duroplastia, 
para permitir expansao do tecido nervoso sem favorecer isquemia do 
tecido herniado. 30 

Atualmente, o estudo internacional Randomised Evaluation of Surgery 
with Craniectomy for Uncontrollable Elevation of Intra-cranial Pressure 
(RESCUEicp) estuda a craniectomia descompressiva versus o tratamento 
clfnico da HIC intracraniana com barbituricos. 

EXAMES SUBSIDIARIOS NO TC 

O EEG e um importante recurso para monitorar crises epilepticas (espe- 
cialmente nos casos de status nao convulsivo) e detectar eventos isque- 
micos associados a HIC. Certos achados eletroencefalograficos tambem 
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podem ser preditores de sobrevida e prognostico apos o trauma. A su- 
pressao metabolica com uso de agentes anestesicos pode ser monitorada 
pelo EEG, no qual o alvo e o padrao de surto-supressao. No caso da in- 
dugao do coma com barbituricos, a monitoragao permite o uso de doses 
menores e a redugao dos efeitos colaterais associados. 

O indice biespectral (BIS), normalmente utilizado para medir a pro- 
fundidade de sedagao em anestesia, tambem tern sido alvo de estudos em 
monitoragao neurologica. O valor do BIS antes da sedagao em pacientes 
com TCE parece ter valor preditivo para a recuperagao neurologica. 

O Doppler transcraniano utiliza um sinal de ultrassom transmiti- 
do atraves do cranio, usualmente na projegao temporal; pelo efeito 
Doppler, e capaz de mensurar a velocidade de fluxo de sangue nas arte- 
rias cerebrais. Mudangas na velocidade de fluxo estao intimamente rela- 
cionadas as mudangas no FSC. O indice de pulsatilidade (calculado como 
IP = velocidade de fluxo sistolica - velocidade de fluxo diastolica/veloci- 
dade de fluxo media) reflete a resistencia do sistema cerebrovascular. 

A principal utilidade do Doppler transcraniano nesse cenario e o 
diagnostico dos estados de alta velocidade de FSC, como a hiperemia 
e o vasoespasmo. A diferenciagao entre as duas condigoes e importante 
para guiar a terapeutica na UTI. Velocidades medias de fluxo na arteria 
cerebral media maiores que 120 cm/s sugerem a presenga de hiperemia 
e/ou vasoespasmo. Se a relagao entre as velocidades de fluxo na arteria 
cerebral media e na arteria carotida interna (segmento extracraniano) 
for maior que 3 (indice de Lindegaard > 3), o diagnostico e de vasoes¬ 
pasmo cerebral. 

A limitagao do Doppler transcraniano esta no fato de ele medir velo¬ 
cidades de fluxo, e nao o fluxo sanguineo. Alem disso, os resultados sao 
operador-dependentes e influenciados pelo angulo de insonagao e pela 
janela acustica adequada. 
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CASO CLINICO - EVOLUQAO 

O paciente foi admitido na UTI apos cirurgia para monitoragao de PIC. 
Um cateter de fibra optica foi implantado no ventrfculo lateral esquerdo. 
Apos 24 horas da admissao, o paciente apresentou anisocoria e elevagao 
da PIC, reversivel com administragao de manitol. Em seguida, medidas 
clinicas para controle da PIC foram iniciadas, sendo submetido a seda- 
gao com tionembutal e monitorado com EEG contlnuo. A hipotermia 
foi contraindicada, pois havia trauma abdominal fechado associado ao 
TCE, com alto risco de sangramento. 

Apesar do tratamento clinico, o paciente iniciou episodios repetiti- 
vos de elevagao da PIC, que deixaram de responder as medidas clinicas. 
Antes de ser submetido a craniectomia descompressiva, apresentou mi- 
driase fixa bilateral. O EEG demonstrava ausencia de atividade eletrica 
cerebral e o Doppler transcraniano evidenciou ausencia de fluxo sangui- 
neo encefalico. A morte encefalica foi declarada apos 4 dias do trauma. 

No caso clinico apresentado, tem-se um exemplo de TCE grave, com 
fatores de mau prognostico neurologico presentes desde o momento zero. 
A parada circulatoria sofrida pelo paciente no local do trauma e os episo¬ 
dios de hipoxia durante o transporte para o hospital, aliados a gravidade 
da lesao primaria, possivelmente determinaram a evolugao clinica. 

Questoes como o momento adequado para a craniectomia descom¬ 
pressiva, como realiza-la e a quern indica-la ainda precisam ser respon- 
didas. Ate o momento, o conhecimento fisiopatologico sobre a elevagao 
da PIC e a influencia dos mecanismos secundarios de injuria neuronal 
devem guiar a terapeutica do paciente com TCE grave na UTI. 
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CASO 2 - CHOQUE CARDIOGENICO. 

HOMEM, 65 ANOS DE IDADE, COM DOR TORACICA 


Tafs Rodrigues de Lara 
Antonio Eduardo Pereira Pesaro 


CASO CLINICO 

Paciente M.H.M., 65 anos de idade, sexo masculino, natural e proceden- 
te da cidade de Sao Paulo. 

Anamnese 

O paciente deu entrada no pronto-socorro referindo quadro de dor toraci- 
ca precordial de forte intensidade ha 1 dia, com piora ha 8 horas, irradiada 
para membro superior esquerdo, associada a sudorese profusa, iniciada 
em repouso, sem fatores de melhora ou piora. Nega sincope e dispneia. 
Afirma ser tabagista e portador de hipertensao arterial sistemica (HAS). 

Exame fisico 

Estado geral regular, palido, cianotico, taquipneico e afebril, com ffequen- 
cia cardiaca (FC) = 110 bpm, pressao arterial (PA) = 101/88 mmHg, 
frequencia respiratoria (FR) = 34 ipm, Sp0 2 = 89%, bulhas ritmicas 
normofoneticas (BRNF) sem sopros, murmurio vesicular e com esterto- 
res crepitantes em bases e campos medios bilateralmente, extremidades 
frias e perfusao periferica lentificada. 
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Conduta 

O paciente foi levado a sala de emergencia e recebeu oxigenio sob mas¬ 
cara. Foram puncionados dois acessos venosos perifericos e realizada 
monitoragao cardfaca contfnua. Foi solicitado eletrocardiograma (ECG), 
apresentado na Figura 1. 



FIGURA1 ECG com onda Q e supradesnivelamento anterior do segmento ST em parede anterior. 


Diante desse ECG, foi realizado o diagnostico de infarto agudo do mio- 
cardio (IAM) com supradesnivelamento do segmento ST e acometimento 
da parede anterior. Foram solicitados exames gerais e marcadores de ne¬ 
crose miocardica (CKMB - e troponina), alem de radiografia de torax. 

O paciente recebeu acido acetilsalicflico (AAS) 200 mg, clopidogrel 
300 mg, enoxaparina 80 mg e nitroglicerina sublingual 5 mg, sem me- 
lhora da dor ou alteragao eletrocardiografica. Optou-se por iniciar nitro¬ 
glicerina endovenosa em bomba de infusao contfnua. 

O paciente foi encaminhado a sala de hemodinamica, onde se realizou 
cinecoronariografia, visualizando-se oclusao da arteria descendente an¬ 
terior no tergo proximal. Foram realizados angioplastia percutanea por 
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balao e implante de stent nao farmacologico. Ainda na sala de hemodina- 
mica, logo apos a angioplastia, o paciente apresentou fibrilagao ventri¬ 
cular e foi prontamente desfibrilado com 200 J (desfibrilador bifasico), 
retornando ao ritmo sinusal. 

Nesse momento, o paciente apresentava os seguintes sinais vitais: 
FC = 120 bpm, PA = 85/70 mmHg, extremidades frias e mal perfundi- 
das. Optou-se pela instalagao de balao intra-aortico (BIA - Figura 2) e 
cateter de arteria pulmonar (CAP). Iniciaram-se dobutamina 5 mcg/kg/ 
min, amiodarona e noradrenalina, encaminhando o paciente a unidade 
de terapia intensiva (UTI). 



FIGURA 2 Display do monitor do BIA. 


Logo apos a admissao, o intensivista de plantao realizou ecocardio- 
grama hemodinamico a beira do leito. Nao foram observadas compli- 
cagoes mecanicas, como hemopericardio ou insuficiencia mitral aguda. 
A avaliagao do debito cardiaco (DC) e da responsividade a fluidos foi 
compatfvel com os dados do CAP (Figura 3). 
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O manejo das drogas vasoativas foi feito conforme mostra a Tabela 1. 


TABELA 1 Monitoragao hemodinamica e intervengoes farmacologicas 



Dobutamina 

(mcg/kg/ 

min) 

Noradrenalina 

(mcg/kg/min) 

Prova de 

volume 

(mL) 

Nitrop- 

russiato 

1C 

(L/min) 

POAP 

(cmH 2 0) 

Sv0 2 

(%) 

PAM 

(mmHg) 

Conduta 

Objetivo 

esperado pela 

conduta 










Aumento 


1 

5 

0,15 

- 

- 

1,3 

22 

45 

65 

da dobu¬ 

Aumento do 1C 










tamina 


II 

15 

0,15 

- 

- 

2,0 

14 

50 

60 

Prova de 

volume 

Aumento do 1C 

e da PAM 

III 

15 

0,20 

500 

- 

2,5 

18 

62 

70 

Desmame 

da nora¬ 
drenalina 

Redugao de 

resistencia 

periferica e 

pos-carga 











Facilitar o tra- 

IV 

15 

0,05 

- 

- 

2,7 

16 

75 

75 

Nitroprus- 

siato 

balho cardiaco 

e o desmame 

da dobutamina 


1C: indice cardiaco; POAP: pressao de oclusao da arteria pulmonar; SvO,: saturagao venosa mista de oxigenio; PAM: pressao arterial media. 




















TERAPIA INTENSIVA 


35 


Durante o desmame da dobutamina, foram introduzidos inibidores de en- 
zimas conversoras de angiotensina (IECA), espironolactona e sinvastatina. A 
dobutamina foi suspensa no 5° dia e o paciente permaneceu hemodinamica- 
mente estavel. Apos o 7° dia de evolugao, optou-se por introduzir carvedilol 
em doses baixas e transferir o paciente para o quarto, recebendo alta da UTI. 

DISCUSSAO 

O choque cardiogenico ocorre em cerca de 5 a 8% dos casos de IAM. Ape- 
sar dos grandes avangos observados nas ultimas decadas no tratamento 
de doengas cardiacas, sua mortalidade varia de 30 a 90%. Na maioria 
das vezes, e consequente de IAM com supradesnivelamento do segmento 
ST. Entretanto, 20 a 30% ocorrem sem supradesnivelamento do segmen¬ 
to ST, com indices de mortalidade semelhantes. 1 

A maioria dos pacientes (cerca de 70%) desenvolve o quadro de cho¬ 
que apos a internagao, principalmente nas primeiras 24 horas. Em geral, 
o choque cardiogenico relacionado ao IAM ocorre por disfungao do VE, 
mas pode ocorrer por disfungao do ventriculo direito (VD), complicates 
mecanicas (ruptura do septo interventricular, da parede livre do VE e da 
musculatura papilar da valva mitral) 2 e arritmias (bloqueio atrioventri¬ 
cular total ou outros disturbios da condu^ao atrioventricular). 

Apesar dos altos indices de mortalidade, o choque cardiogenico pode 
ser tratado e completamente revertido, desde que sua abordagem seja 
rapida e agressiva. 

DIAGNOSTICO DA SITUAQAO EXTREMA 

O choque cardiogenico e definido como um estado de hipoperfusao tecidual 
sistemica decorrente de falencia cardiaca aguda. Clinicamente, o diagnos¬ 
tic© de choque e observado na presenga de hipotensao arterial (pressao 
arterial sistolica - PAS - menor que 80 a 90 mmHg ou 30 mmHg abaixo do 
valor basal) e sinais de hipoperfusao periferica, como redu^ao do debito 
urinario, cianose, extremidades frias e alteragao no nivel de conscienda. 3 
Inicialmente, porem, muitos casos podem apresentar-se normotensos. 
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Nos casos em que o paciente se apresenta normotenso, mas com sinais 
clmicos de hipoperfusao, o choque cardiogenico pode ser inferido por uma 
pressao de pulso (PP = pressao arterial sistolica, PAS, - pressao arterial 
diastolica, PAD) baixa, como observado no initio do quadro do paciente 
deste caso (PA = 101/88 mmHg; PP = 13 mmHg), ja que a amplitude da 
PP e diretamente relacionada ao volume sistolico e ao DC. 

O diagnostico e a classificagao hemodinamica (Tabelas 2 e 3) sao usual- 
mente realizados com a utilizagao de CAP, mas o ideal e que o medico uti¬ 
lize o maior numero de informagoes possiveis, de preferencia vindas de 
mais de um tipo de monitoragao, para guiar sua terapeutica. Metodos de 
monitoragao simples e acessiveis podem ser utilizados, como o exame fisi- 
co, a analise morfologica das curvas de pressao e o ecocardiograma. 

E importante ressaltar que a hipoxia tetidual induzida pelo choque car¬ 
diogenico libera mediadores inflamatorios e, consequentemente, pode 
causar vasodilatagao periferica e queda da resistencia vascular em ate 
20% dos casos de choque cardiogenico. A avaliagao multimodal, nesses 
casos, ajuda a definir melhor o padrao hemodinamico. O ecocardiograma 
com Doppler colorido tambem pode ser utilizado para confirmar elevagao 
das pressoes de enchimento do VE e baixo debito. 

A realizagao de ecocardiograma em pacientes com choque cardiogenico 
deve ser precoce, pois permite avaliar o grau de disfungao do VD e VE e 
diagnosticar a ocorrentia de complicagoes mecanicas possiveis nessa fase, 
como hemopericardio pos-angioplastia, insuficiencia mitral aguda e rup- 
tura de septo interventricular. 

TABELA 2 Criterios hemodinamicos para definigao de choque cardiogenico 

PAS < 80 a 90 mmHg (ou < 30 mmHg abaixo do valor basal) 

Pressao capilar pulmonar > 18 mmHg 

1C < 2,2 L/min/m 2 _ _ 

indice de resistencia vascular sistemica > 2.000 dynas/s/cm 5 /m 2 
Aumento da diferenga arteriovenosa de 0^ > 5,5 mL/dL 

Pressao diastolica final de VD > 10 a 15 mmHg 
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PREDITORES E PREVENQAO DA SITUAQAO EXTREMA 

A unica maneira de prevenir a ocorrencia de choque cardiogenico parece 
ser a estrategia de reperfusao precoce do IAM, seja com a utilizagao de 
agentes tromboliticos ou com angioplastia primaria. Pacientes com diag¬ 
nostic de IAM com supradesnivelamento do segmento ST que realizam 
angioplastia primaria em ate 2 horas do initio dos sintomas apresentam 
incidencia de choque cardiogenico de apenas 0,5%. 

Outros fatores de risco para o desenvolvimento de choque cardiogeni¬ 
co apos IAM sao mostrados na Tabela 3 e incluem fatores demograficos, 
antecedentes morbidos e padrao hemodinamico. 4 

TABELA 3 Preditores da ocorrencia de choque cardiogenico 

Reperfusao tardia 
Idade avangada 
IAM de parede anterior 

IAM com supradesnivelamento do segmento ST 
Bloquelo de ramo esquerdo novo 
Comorbidades previas* 

Taqulcardia com hipotensao arterial e/ou PP baixa 

* Hipertensao arterial sistemica, diabete melito, doenga coronariana multiarterial, angina ou IAM previo, diagnostico 
previo de insuficiencia cardiaca. 

TRATAMENTO ESPECIFICO 

O principal objetivo do tratamento e manter um DC adequado as neces- 
sidades basicas do organismo e reduzir a perda de miocardio isquemi- 
co sob risco. O tratamento clinico isolado e extremamente desfavoravel, 
com altos indices de mortalidade intra-hospitalar. 

Medidas de suporte geral 

A administragao de medicamentos antitromboticos, como AAS, clopido- 
grel e heparina, deve ser realizada rotineiramente, como em todo caso 
de IAM. Em pacientes em Killip II ou III, devem-se evitar betabloqueado- 
res na fase aguda, pois podem promover piora hemodinamica nessa sub- 
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populagao, conforme achados do estudo COMMIT, ja que, nesses casos, 
muitos pacientes mantem um DC mmimo a custa do aumento da FC. 

Outro ponto importante refere-se ao suporte respiratorio. Inicial- 
mente, todos os pacientes com suspeita de IAM devem receber suporte 
de oxigenio por cateter nasal com 2 a 3 L/min, mascara de Venturi ou 
ventilagao mecanica nao invasiva (CPAP/BIPAP), esta ultima em pa¬ 
cientes com congestao pulmonar. Entretanto, na vigencia de choque 
cardiogenico, a medida mais adequada e iniciar sedagao e ventilagao 
mecanica invasiva precocemente, propiciando redugao da pre e da pos- 
-carga (interagao cardiopulmonar) e do consumo de oxigenio pela mus- 
culatura toracica e melhora do trabalho respiratorio e da oxigenagao 
sistemica. 

Finalmente, arritmias devem ser revertidas rapidamente, com cardio- 
versao eletrica, se houver instabilidade. 

Manejo hemodinamico 

A monitoragao do DC e um passo importante no manejo do choque 
cardiogenico. O metodo mais utilizado e validado na literatura e o 
CAP de Swan-Ganz. Apesar de o CAP nao mudar a mortalidade dos 
pacientes com IAM e choque, permite monitorar a resposta do DC as 
diversas intervengoes hemodinamicas (provas de volume, inotropicos, 
vasopressores). 

Recentemente, outros metodos de monitoragao foram introduzidos, 
como metodos de analise de contorno de pulso (Vigileo® e LIDCO®) e 
ecocardiograma hemodinamico, com precisao adequada para mensura- 
gao do DC. Medidas de pressao de enchimento isoladas (POAP, PVC) fo¬ 
ram descritas como maus preditores de resposta ao volume. Ja medidas 
dinamicas sob influencia do ciclo respiratorio, como delta PP, variagao 
de volume sistolico e alteragoes da veia cava, sao consideradas bons pre¬ 
ditores dessa resposta. 
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A avaliagao micro-hemodinamica por meio do calculo da oferta 
(D0 2 ) e do consumo (V0 2 ) de oxigenio pode ser realizada a beira do 
leito com o uso do CAP. O perfil mais encontrado nessa situagao de- 
monstra uma alta taxa de extragao de oxigenio (E0 2 ), decorrente da 
diminuigao da oferta de 0 2 (baixo debito) e do aumento do consumo 
causado pela situagao de estresse. O resultado desse estado de baixa 
perfusao tecidual e a redugao intensa da Sv0 2 . 

Na pratica, segue-se frequentemente a Sv0 2 , cujo aumento a partir 
de intervengoes farmacologicas e, na maioria das vezes, interpretado 
como melhora hemodinamica. Entretanto, um aumento da Sv0 2 maior 
que o esperado para uma intervengao sugere fluxo excessivo, ja que 
houve aumento da oferta de oxigenio e este retornou a circulagao ve- 
nosa sem ter sido efetivamente consumido pelos tecidos. Da mesma 
forma, uma intervengao que aumenta o DC e nao altera a SVc0 2 sugere 
que o aumento da D0 2 foi bem aproveitado, ja que o oxigenio ofertado 
nao retorna a circulagao venosa, inferindo-se que provavelmente ainda 
ha espago para otimizagao hemodinamica adicional com novas inter¬ 
vengoes que visem a aumentar a D0 2 . 

Em suma, qualquer intervengao que aumente o DC, para ser inter- 
pretada como benefica, deve ser acompanhada de um aumento propor- 
cional de Sv0 2 ou mesmo de sua manutengao. 

Finalmente, o lactato e um marcador util em pacientes em choque. 
A elevagao desse marcador e indicativa de pior prognostico; por ou- 
tro lado, a redugao promovida por melhorias hemodinamicas indica 
melhora clinica global do paciente. E importante considerar que nem 
todas as elevagoes do lactato serico se devem a alteragao D0 2 /V0 2 e 
que esse marcador e mais fiel na fase aguda (primeiras 6 horas de tra- 
tamento do choque). Muitas intervengoes realizadas na UTI elevam o 
lactato sem significar hipoxia tecidual e, portanto, sem exigir que seja 
tomada uma conduta para aumentar a D0 2 . 
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Alguns exemplos de intervengoes presentes no caso apresentado que 
podem elevar o lactato serico sao infusao de noradrenalina, dobutami- 
na e ventilagao mecanica. 

Tratamento farmacologico 
Agentes inotropicos e vasopressores 
Dobutamina 

O suporte farmacologico inclui agentes inotropicos, vasopressores ou va- 
sodilatadores. Esses agentes devem ser administrados sempre que houver 
sinais de hipoperfusao tecidual apos restauragao adequada do volume in¬ 
travascular. No entanto, eles aumentam o consumo de ATP pelo miocar- 
dio, melhorando em curto prazo os parametros hemodinamicos a custa 
de aumento na demanda de oxigenio. 

Altas doses de vasopressores estao associadas a pior sobrevida, tanto 
por representarem maior gravidade no estado hemodinamico do pacien- 
te quanto pelos efeitos diretos sobre o miocardio. 

A noradrenalina deve ser o agente de escolha quando a PAM for menor 
que 55 a 70 mmHg. A manutengao desses niveis pressoricos deve ser priori- 
zada, para que ocorra perfusao coronariana adequada. A noradrenalina age 
sob os receptores alfa e beta-adrenergicos, promovendo aumento na con- 
tratilidade cardiaca, na velocidade de condugao do esti'mulo cardfaco e no 
cronotropismo cardfaco. Entretanto, o efeito alfa-agonista e preponderante. 

A dobutamina e um potente inotropico que age estimulando os recep¬ 
tores alfa-1 e beta-1 adrenergicos (agao inotropica e cronotropica). Doses 
entre 5 e 20 mcg/kg/min devem ser tituladas no sentido de alcan^ar o DC 
adequado para cada paciente. Nao ha, no entanto, um DC correto. O melhor 
DC e aquele que satisfaz a demanda metabolica naquele momento, ou seja, 
que garante melhoria dos parametros macro-hemodinamicos (PA, diurese, 
perfusao de extremidades) e micro-hemodinamicos (Sv0 2 , lactato). 

Apos a infusao de dobutamina, frequentemente ocorre redugao das 
pressoes venosa central e capilar pulmonar, como visto na Tabela 1. Tam- 
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bem pode ocorrer queda da PA por hipovolemia ou por aumento da PP, 
refletindo aumento do DC e, neste caso, deve ser tolerada se a PAM nao 
for menor que 5 5 mmHg. Doses superiores a 20 mcg/kg/min devem ser 
evitadas devido ao maior risco de ocorrencia de arritmias e aumento do 
consumo de oxigenio pelo miocardio. 

Dopamina 

A dopamina e outro agente que pode ser utilizado. Doses entre 3 e 
10 mcg/kg/min estimulam receptores beta-l-adrenergicos, enquanto 
doses maiores, de ate 20 mcg/kg/min, podem produzir efeito inotro- 
pico adicional, ainda que a custa de progressive aumento da FC e do 
consumo de oxigenio. 

A dopamina nao e um farmaco de primeira escolha, em virtude de 
efeitos taquicardizante e arritmogenico. Entretanto, pode ser uma boa 
opgao inicial para pacientes acentuadamente hipotensos, ja que associa 
efeito inotropico e vasopressor. 

Agentes vasodilatadores 

O uso de vasodilatadores, como o nitroprussiato de sodio e a nitroglice- 
rina, e fundamental no manejo das sfndromes de baixo debito. Eles sao 
capazes de reduzir a congestao pulmonar e o consumo de oxigenio pelo 
miocardio, mas sao agentes hipotensores e nao devem ser iniciados na 
presenga de vasopressores ou hipotensao importante. 

A nitroglicerina deve ser considerada quando houver sintoma con- 
gestivo ou isquemico preponderante. Ja o nitroprussiato deve ser prio- 
rizado quando houver baixo debito, ma perfusao e aumento da resisten- 
cia periferica. Na realidade, assim que houver melhora hemodinamica 
a partir do uso de BIA e inotropicos, e possivel reduzir os vasopressores. 
Assim que eles forem suspensos, deve-se considerar precocemente o 
uso de nitroprussiato, mesmo na presenga de PA normal ou limftrofe. 
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pois este e capaz de reduzir a pos-carga do VE, melhorando o desempe- 
nho ventricular e facilitando o posterior desmame de inotropicos. 

Outras medicagoes 

Alguns agentes ainda precisam de maior investigagao para serem utili- 
zados no choque cardiogenico, como o levosimendam, a nesiritida e a 
proteina C ativada. Destes, o levosimendam e o mais bem estudado e ja 
demonstrou seguranga em pacientes de gravidade moderada apos IAM. 
Entretanto, estudos comparativos com dobutamina apresentaram resul- 
tados controversos. 

Apos a estabilizagao dos pacientes, ao longo da primeira semana, de- 
vem ser iniciadas medicagoes, como os inibidores de enzimas conver- 
soras de angiotensina (IECA) e a espironolactona, comprovadamente 
relacionados a redugao de mortalidade. Posteriormente, pacientes to- 
talmente estabilizados, que nao estao mais em uso de inotropicos ou 
vasopressores, devem receber carvedilol ou metoprolol em pequenas 
doses, para incremento progressive de suas doses ao longo de semanas. 

Assistencia circulatoria mecanica 

O principal metodo utilizado em todo o mundo e o BIA, cujo uso deve 
ser uma prioridade no tratamento do choque cardiogenico pos-infarto. 
Pacientes que estao em uso de inotropicos em doses altas ou moderadas, 
ou em uso de vasopressores, e que nao receberam o BIA provavelmente 
estao sendo manejados inadequadamente. 

O uso do BIA aumenta a perfusao coronariana e periferica por meio 
da insuf lagao do balao na diastole e melhora o desempenho do VE com 
a desinsuflagao durante a sistole (redugao da pos-carga), sem aumen- 
tar o consumo de oxigenio. Um cateter-balao e inserido na arteria fe¬ 
moral e locado na aorta toracica descendente, de tal modo que sua 
extremidade distal fique posicionada abaixo da emergencia da arteria 
subclavia esquerda. O sincronismo e efetuado por meio do eletrocar- 
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diograma ou da onda de PA e e capaz de reduzir o consumo de oxige- 
nio em 10% e aumentar o DC em ate 20%. 5 O BIA deve ser introduzido 
o mais breve possfvel, ate mesmo antes da realizagao do cateterismo 
cardfaco e da estrategia de reperfusao. Seu uso esta indicado em todo 
paciente com choque cardiogenico e nao deve ser retardado por tenta- 
tivas de controle do baixo debito. 

A ocorrencia de complicates maiores e baixa, em torno de 3%. O 
desmame do BIA deve ser lento, ao longo dos primeiros dias. Em geral, 
pode-se desmamar o BIA assim que o paciente apresentar melhora he- 
modinamica, independence de vasopressores e redu^ao significativa 
dos inotropicos. 

Outros dispositivos tambem tern sido testados e todos podem ser 
indicados caso o uso do BIA nao seja suficiente para a estabilizagao 
clfnica do paciente. Entre eles, podem ser destacados os dispositivos de 
assistencia ventricular (uni ou biventricular - Figura 4), a instala^ao 
de suporte cardiopulmonar percutaneo e o Hemopump®. Trata-se de 
procedimentos que servem de “ponte” para revascularizagao miocar- 
dica ou transplante cardfaco. 

Alguns estudos foram realizados comparando o BIA a dispositi¬ 
vos de assistencia ventricular. Nesses estudos, observaram-se me- 
lhores parametros hemodinamicos obtidos com os dispositivos, mas 
a mortalidade com os dois metodos foi semelhante. Alem disso, os 
pacientes que utilizaram esses dispositivos de assistencia ventricular 
apresentaram maior numero de disfungoes organicas, provavelmente 
em razao de uma sfndrome de resposta inflamatoria sistemica gerada 
pelos dispositivos. 

Reperfusao coronariana 

A revascularizagao precoce em pacientes com choque cardiogenico e 
uma medida que tern beneficio comprovado no estudo SHOCK. 6 Esse es- 
tudo apresentou um aumento absolute de 13% na sobrevida em 1 ano 
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FIGURA4 


Foto ilustrativa de paciente utilizando metodo de assistencia circulatoria mecanica 


(AB5000®) no Hospital Israelita Albert Einstein. Neste caso, cada camara artificial substitui 
um ventriculo. 


Fotos gentilmente cedldas pelo Dr. Marcos Knobel. 


dos pacientes submetidos a revascularizagao precoce, correspondendo a 
um numero necessario para tratar menor que 8. Diversos outros estudos 
tern demonstrado que o beneftcio na sobrevida de pacientes submetidos 
a revasculariza^ao precoce, percutanea ou cirurgica esta presente tanto 
em pacientes jovens quanto em idosos. 7 

Em virtude do estudo SHOCK, as diretrizes atuais recomendam reper- 
fusao para pacientes com supradesnivelamento de ST e choque, mesmo 
que tardia (ate 36 horas do imcio do quadro, com maximo de 18 horas 
do imcio do choque). 
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Reperfusao quimica 

Os resultados da trombolise em pacientes com choque cardiogenico ins- 
talado sao desapontadores. A trombolise exige pressoes de perfusao co- 
ronariana adequadas para que seja efetiva. Por isso, quando necessaria, 
a trombolise e mais efetiva se associada ao BIA. 

A trombolise deve ser indicada quando ha impossibilidade de angio- 
plastia, como em ser vigos sem hemodinamica e distantes de outros cen- 
tros de referenda para angioplastia primaria. 8 

Reperfusao mecanica 

Conforme relatado anteriormente, a revascularizagao miocardica preco- 
ce e uma das unicas estrategias que aumenta comprovadamente a sobre- 
vida de pacientes com choque cardiogenico consequente a IAM. 

O estudo Shock Trial 1 demonstrou que, quanto maior for o tempo da 
entrada do paciente no hospital ate a angioplastia, maior e a mortalida- 
de em longo prazo, com diferengas significativas ja nas primeiras 8 horas. 
Nesse mesmo estudo, a mortalidade em 6 meses e 1 ano dos pacientes 
com choque cardiogenico tratados com angioplastia percutanea ou re- 
vascularizagao cirurgica, em comparagao aos pacientes tratados clinica- 
mente nas primeiras 36 horas, foi de 37 versus 50% (p = 0,027) e 34 
versus 47% (p = 0,025), respectivamente. 

Tratamento cirurgico 

A cirurgia de revascularizagao miocardica nao e frequentemente utiliza- 
da no tratamento do choque cardiogenico pos-infarto. A taxa media de 
cirurgias de revascularizagao miocardica de urgencia em pacientes com 
choque cardiogenico e menor que 10% de todos os casos. Trata-se de 
uma opgao nos pacientes com choque cardiogenico e lesoes coronaria- 
nas complexas, como no tronco da arteria coronaria esquerda ou lesoes 
nao passiveis de angioplastia. Por outro lado, pacientes com rotura de 
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cordoalha e insuficiencia mitral aguda, rotura de septo interventricular 
ou parede livre do VE pos-IAM devem ser tratados cirurgicamente. 

COMPLICAQOES MECANICAS (TABELA 4) 

Complicagoes mecanicas pos-IAM sao responsaveis pelo desenvolvimen- 
to de choque cardiogenico em ate 12% dos pacientes. 2 O diagnostico de 
complicates mecanicas deve ser excluido com ecocardiograma em todo 
paciente com choque pos-IAM, particularmente naqueles com IAM de 
proporgao pequena que desenvolvem choque cardiogenico. 

Dentre essas, a ruptura do septo interventricular apresenta a maior 
mortalidade (aproximadamente 87%), sendo que o risco de ocorren- 
cia dessa complicagao e maior em idosos e mulheres. Especificamente 
em idosos, o risco e ainda maior naqueles submetidos a tratamentos 
com trombolfticos em comparagao aqueles que realizaram angioplas- 
tia primaria. 

Ja o desenvolvimento de insuficiencia mitral aguda pode exacerbar 
ou causar o choque cardiogenico. Pode ocorrer por ruptura/disfungao 
dos musculos papilares ou devido a dilatagao aguda do VE. A ruptura de 
musculos papilares e mais frequente em IAM de parede inferior. 

Novamente, o tempo que se leva ate o reparo da lesao miocardica em 
pacientes com choque cardiogenico e essencial para a sobrevida. A rup¬ 
tura do septo interventricular ou da parede livre do VE representa gran¬ 
de dificuldade tecnica ao cirurgiao, que deve suturar sobre uma area de 
miocardio necrotica. O mesmo nao ocorre em casos de ruptura dos mus¬ 
culos papilares, o que faz esse tipo de cirurgia apresentar uma mortalida¬ 
de significativamente menor. 

A possibilidade de deterioragao rapida do padrao hemodinamico e 
morte apos a ocorrencia de uma complicagao mecanica obriga a cirurgia 
a ser realizada o mais breve possivel. A presenga de disfungao de VD em 
pacientes com ruptura do septo interventricular e o principal determi- 
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nante de sobrevida, apresentando mortalidade de 100% quando presen¬ 
te, mesmo se for realizado procedimento. 

A utilizagao de “cola” cirurgica e patches para corregao de defeitos 
do septo tem sido testada. A realizagao de corregao por tecnica percu- 
tanea tambem tem sido feita, sobretudo apos falha na corregao cirur¬ 
gica. A principal limitagao dessa tecnica e a dificuldade de estimar o 
tamanho do defeito septal e a possibilidade de ele poder progredir em 
curto periodo. 


TABELA 4 Perfil comparativo das complicates mecanicas mais comuns no 1AM 



Rotura de septo 

Rotura de 

Rotura de 


interventricular 

parede livre 

musculo papilar 

Idade media 

(anos) 

63 

69 

65 

Dias apos o 

infarto 

3 a 7 

1 a 7 

1 a 14 

Infarto de parede 

anterior (%) 

66 

50 

25 

Novo sopro (%) 

90 

25 

50 

Vibragao 

palpavel 

Sim 

Nao 

Raro 

Incidencia (%) 

1 a 3 (sem reperfusao), 
<0,5 (com reperfusao) 

0,8 a 6,2 

1 



Dor toracica anginosa 



Dor toracica, dispneia, 

ou pleuritica, sincope, 

Dispneia subita, edema 

Anamnese e 

exame fisico 

sopro pansistolico rude, 

hipotensao, edema de 

pulmao, terceira bulha, 

hipotensao, distensao 
jugular, arritmias, pulso 
paradoxal, dissociagao 

agudo de pulmao, sopro 

sistolico novo ou 

agravado, cor pulmonale, 


choque cardiogenico 

eletromecanica, choque 

cardiogenico 

choque cardiogenico 

Ecocardiograma 

Visualizagao da ruptura 

Efusao pericardica e 

Prolapso do folheto, VE 

bidimensional 

de septo 

sombra acustica 

hipercontratil 


(continua) 
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TABELA 4 (continuagao) Perfil comparative das complicagoes mecanicas mais comuns no 1AM 


Rotura de septo Rotura de Rotura de 

interventricular parede livre musculo papilar 


Ecocardiograma 

Doppler 

Presenga de shunt, 

sobrecarga de VD 

Sombra acustica (tam- 

ponamento cardiaco) 

Regurgitagao mitral 

bastante proeminente 

Cateterizagao de 
coragao direito 

Aumento da saturagao 
de 0 2 do atrio para o 

ventriculo 

Baixa sensibilidade, 

equalizagao da pressao 

diastolica 

Ausencia de aumento da 

saturagao, pressao da 
arteria pulmonar muito 

alta 

Mortalidade 

clinica (%) 

90 

90 

90 

Mortalidade 

cirurgica (%) 

50 

Relates de casos 

40 a 90 


INFARTO DO VD 

O diagnostico do infarto do VD e extremamente relevante na avaliagao 
de pacientes com IAM. A importancia desse diagnostico baseia-se na 
gravidade que alguns desses pacientes apresentam, em virtude dos dis- 
turbios hemodinamicos extremos relacionados a falencia aguda do VD. 
O colapso hemodinamico nessa situagao clinica pode ser evitado caso o 
diagnostico correto seja precoce e a terapeutica, agressiva. O tratamento 
adequado parte de suspeita clinica, confirmagao diagnostica, monitora- 
gao hemodinamica invasiva e utilizagao plena de fluidos, drogas vasoati- 
vas, BIA e, principalmente, reperfusao eficaz. 

0 infarto de VD geralmente e causado por uma odusao total da arteria 
coronaria direita, associada ao infarto inferior ou inferoposterior. Algum 
grau leve de disfungao do VD e comum (aproximadamente 40% dos casos) 
apos IAM inferior. Entretanto, insuficiencia grave de VD ocorre apenas em 
10 a 15% desses pacientes, associada a lesao proximal de arteria coronaria 
direita e infarto extenso. 

Nos pacientes que apresentam instabilidade hemodinamica, a mortali- 
dade e elevada, de 25 a 30%. O infarto e a disfungao do VD causam, inicial- 
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mente, redugao abrupta da complacencia e do volume sistolico ventricular 
direito. Em seguida, ocorre dilatagao da camara e alteragao na curvatura 
septal, levando a restri^ao de enchimento do VE. 

A estrategia mais importante do tratamento e a expansao volemica 
vigorosa, que deve ser monitorada periodicamente quanto a presenga de 
congestao pulmonar, resposta pressorica, debito urinario e melhora de 
parametros hemodinamicos e metabolicos (SV0 2 , lactato arterial). 

Deve-se considerar o uso de dobutamina quando a volemia estiver 
adequada e os sinais de choque persistirem. O BIA pode ser utilizado 
em pacientes que persistirem com sinais de choque apesar da expansao 
volemica e das doses iniciais de inotropicos. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

• Fazer diagnostico precoce do choque cardiogenico; 

• evitar betabloqueadores inicialmente em pacientes em Killip III ou IV 
e ter cautela naqueles com fatores de risco para choque (Killip II, ido- 
sos, taquicardia, disfungao de VE); 

• lembrar que PA normal nao significa que o paciente nao esteja em cho- 
que/ma perfusao. Deve-se atentar para a PP e examinar as extremida- 
des dos pacientes, seus pulsos perifericos e sua perfusao; 

• garantir reperfusao coronariana imediata; 

• nao demorar em indicar o BIA (na duvida, intubar o paciente e reduzir 
o trabalho respiratorio); 

• efetuar o desmame da noradrenalina assim que possivel (tolerar a PA 
limftrofe pode ser o melhor para reduzir a pos-carga); 

• nao ter pressa em desmamar a dobutamina, pois frequentemente ela 
e necessaria por dias; 

• considerar sempre nitroprussiato apos a suspensao dos vasopressores. 
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CASO CLINICO - DESFECHO 

Apos 24 horas de evolugao, o paciente apresentou melhora dos para- 
metros hemodinamicos, possibilitando a retirada da noradrenalina. Ja 
com o restabelecimento de PA, optou-se por iniciar nitroprussiato endo- 
venoso, visando a diminuir a pos-carga, facilitando o trabalho cardiaco 
e o desmame da dobutamina. Observou-se pico de CKMB (400) apro- 
ximadamente 20 horas apos a realizagao da angioplastia coronariana. 
Apos 3 dias, foram retirados o CAP e o BIA e o paciente foi desintubado 
com sucesso. 

Foi realizado ecocardiograma transtoracico que mostrou fra^ao de 
ejegao de 20%, com disfungao segmentar importante da parede ante¬ 
rior de ventriculo esquerdo (VE), sem disfungao valvar ou complica- 
gao mecanica. 
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CASO 3 - SlNDROME DO DESCONFORTO 

RESPIRATORIO AGUDO (SDRA). 

HOMEM, 40 ANOS DE IDADE, COM DISPNEIA HA 1 SEMANA 


Patricia Faria Scherer 
Gustavo Faissol Janot de Matos 
Carmen Silvia Valente Barbas 


CASO CLINICO 

Paciente F.N.M., 40 anos de idade, sexo masculino, casado, piloto de 
aviao, com historico de viagem recente para a Argentina, foi admitido 
no Hospital Israelita Albert Einstein (HIAE) em junho de 2009, com 
queda do estado geral, dispneia, vomitos e diarreia. Previamente higido, 
vinha bem ha ate 6 dias, quando teve inicio quadro de prostragao e tos- 
se produtiva. Nos 5 dias precedentes a interna^ao, tambem apresentou 
febre alta e odinofagia. Foi avaliado na UPA (Unidade de Pronto-Aten- 
dimento) em duas ocasioes durante o periodo sintomatico, nao sendo 
observados sinais de alerta nem alteragoes significativas nos exames 
laboratoriais. O teste rapido para influenza A e B resultou negativo nas 
2 vezes. Ex-tabagista, negava etilismo e uso de drogas ilicitas. A unica 
medicagao de uso regular era escitalopram. Nao havia registro de inter- 
nagoes, trauma ou intervengoes cinirgicas recentes. 

Na admissao em unidade de emergencia, apresentava: 

• pressao arterial (PA) = 98/54 mmHg; 

• frequencia cardiaca (FC) = 94 bpm; 
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• Sat0 2 = 91% (ar ambiente); 

• temperatura axilar = 37,7°C; 

• exame fisico: ausculta pulmonar com estertores crepitantes em ter go 
inferior e medio do pulmao direito, sem outras alteragoes relevantes; 

• radiografia de torax: evidenciou consolidagoes em ambas as bases, 
sobretudo a direita (Figura 1). 


Conduta 

Apos coleta de culturas, foi iniciada antibioticoterapia empfrica com cef- 
triaxona + claritromicina associada a administragao de corticosteroide 
endovenoso. O paciente foi transferido a unidade de terapia intensiva 
(UTI) para vigilancia respiratoria. A avaliagao laboratorial inicial reve- 
lou bicitopenia (plaquetopenia 104 x 10 3 e leucopenia 2,7 x 10 3 - 405 
linfocitos) e hipoxemia (P0 2 = 68 mmHg sob mascara de Venturi 50%). 
Lactato, fungao renal, troponina, bilirrubina e provas de coagulagao nao 
apresentaram alteragoes. 

Durante as primeiras 24 horas, evoluiu estavel, mas com necessidade 
de oxigenio suplementar continuo. Apos 24 horas de internagao, houve 
alteragao no padrao do escarro, que passou de purulento a hemoptoico. 

O paciente evoluiu rapidamente com insuficiencia respiratoria hi- 
poxemica e necessidade de assistencia ventilatoria mecanica. Apos 
a intubagao, observou-se safda de secregao hemorragica abundante 
pela canula orotraqueal. A relagao ^0^/¥i0 2 era de 63 (Fi0 2 = 100%) 
e a imagem radiologica mostrava infiltrado pulmonar difuso bilateral 
(Figura 1C). 

Foi obtida amostra de secregao traqueal para pesquisa de agentes 
bacterianos e virais e foram colhidas provas reumatologicas e sorolo- 
gias. Nao foram realizadas broncoscopia diagnostica nem tomografia 
computadorizada (TC) de torax nesse momento, em virtude da hipoxe¬ 
mia refrataria. Realizou-se ecocardiograma transtoracico, que mostrou 
fungao biventricular preservada e ausencia de valvopatias. 
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FIGURA1 Evolugao radiologica. (A) 48 horas antes da internagao. (B) Admissao hospitalar. (C) Apos 

intubagao orotraqueal. 

Gentilmente cedidas por Dr. Fabio Vilhena (Setor de Radiologia do HIAE). 


Foi realizada manobra de recrutamento alveolar a beira do lei- 
to, modo pressao controlada (PCV): delta de pressao (A pressao) = 
15 cmH 2 0, pressao positiva expiratoria final (PEEP) inicial = 25 com 
incremento ate 35 cmH 2 0 (25-30-35) e pressao de plato maxima de 
50 cmH 2 0, 2 min em cada passo. A PEEP foi titulada empiricamente 
em 25 cmH 2 0, A pressao = 14 cmH 2 0, volume corrente = 6 mL/kg e 
Fi0 2 = 100%. Foi iniciado pulso de metilprednisolona na dose de 
500 mg/dia, por 3 dias, e administrada gamaglobulina 1 g/kg/dia por 2 
dias. O esquema antibiotico foi ampliado, com associagao de vancomi- 
cina e oseltamivir, e as analises laboratoriais subsequentes mostraram 
persistencia da linfopenia, elevagao das transaminases, creatinofosfo- 
quinase (CPK) e D-dimero (Tabela 1). Nao apresentou hiperlactatemia 
significativa ou disfungao renal em nenhum momento. 

No 3° dia de internagao, observou-se enfisema de subcutaneo em re- 
giao cervical e pneumomediastino sem pneumotorax e sem instabilidade 
hemodinamica. Em virtude da persistencia da hipoxemia, optou-se por 
manter estrategia ventilatoria com PEEP elevada (25 cmH 2 0). Nao hou- 
ve progressao da lesao mediastinal. 
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TABELA1 Evolugao laboratorial 


Variavel 

Valor normal 

(referenda) 

Admissao 

Dia2 

VMRA** 

Dia 3 

Dia 5 

Dia 7 

Dia 10 

pH* 

7,35 a 7,45 

7,45 

7,39 

7,31 

7,34 

7,39 

7,42 

7,46 

PC0 2 *(mmHg) 

35 a 45 

32,8 

42,8 

46,6 

47,9 

46,7 

50,1 

43,5 

P0 2 * (mmHg) 

80 a 90 

68,1 

55 

82,3 

89,6 

82,8 

114 

69 

HC0 3 * (mEq/L) 

24 a 28 

22,2 

25,1 

23,3 

25,3 

27,7 

32,1 

31 

BE* (mEq/L) 

— 

-0,4 

0,6 

-3,1 

-0,6 

2,9 

7,4 

6,8 

Sat0 2 * (%) 

96 a 97 

93,7 

87 

96 

97,3 

96,9 

98,4 

93,7 

PaO/FiO., 

>400 

136 

70 

205 

199 

236 

253 

152 

Lactato* (mg/dL) 

4,5 a 14,4 

9 

10 

11 

14 

13 

12 

16 

Sv0 2 (%) 

>70 

— 

— 

— 

— 

86 

83 

— 

Hb/Ht (g/dL/%) 

13,5 a 17,5/41 

a 53 

13,2/37,1 

12/34,1 

— 

12,4/35,7 

10/27,9 

9,2/26,4 

11,5/33 

Plaquetas x 10 3 /u 

150 a 400 

104 

111 

— 

162 

152 

220 

373 

Leucocitos x 

10 3 /u 

— 

2,7 

3,8 

— 

7,1 

5,2 

5,1 

16,1 

Linfocitos 

— 

405 

342 

— 

568 

260 

306 

644 

TGO/TGP (U/L) 

— 

— 

417/317 

— 

183/185 

103/153 

— 

— 

Bilirrubina 

total (mg/dL) 

0,1 a 1,2 

0,5 

0,5 

— 

0,4 

0,4 

— 

— 

LDH (U/L) 

313a618 

— 

2.378 

— 

— 

— 

— 

1.658 

D-dimero 

— 

— 

2.172 

— 

— 

— 

— 

— 

TTPA segundos/R 

0,9 a 1,25 

37/1,25 

34/1,16 

— 

— 

— 

— 

23/0,9 

Atividade de pro- 

trombina %/RNI 

70 a 100/0,96 

a 1,25 

74/1,11 

92/1,08 

— 

100/1 

— 

— 

82/1,06 

Creatinina 

(mg/dL) 

0,6 a 1,2 

0,7 

0,6 

— 

0,9 

0,8 

0,7 

0,5 

Ureia (mg/dL) 

10 a 40 

— 

23 

— 

32 

56 

64 

67 

Na (mEq/L) 

135 a 145 

— 

132 

— 

137 

137 

139 

136 

K (mEq/L) 

3,5 a 5 

— 

4,3 

— 

4,5 

5,1 

5,2 

4,6 

CPK (U/L) 

55 a 170 

— 

853 

— 

— 

— 

35 

— 

Troponina 

(ng/mL) 

<0,01 

0,01 

0,01 

— 

— 

— 

— 

— 


* Valores da gasometria arterial. 

** Em ventilagao mecanica, apos manobra de recrutamento alveolar. 
Sv0 2 : saturagao venosa central. 
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Tentou-se reduzir paulatinamente a PEEP, em 2 cmH 2 0, a cada 24 
horas. Por conta da nova piora gasometrica (relagao PaO^FiC^ menor que 
200) e da recorrencia de febre, foi realizada TC de torax, que demonstrou 
infiltrado em vidro fosco difuso bilateralmente (Figura 2). O esquema 
antimicrobiano foi alterado para linezolida e piperacilina-tazobactam 
e foi realizado novo pulso de metilprednisolona 500 mg/dia, por 3 dias, 
seguido de manutengao de 1 mg/kg/dia. 




FIGURA 2 Padrao tomografico. TC de torax no 10° dia de internagao. (A e B) Extensas areas de 


opacidades em vidro fosco dispersas por ambos os pulmoes, associadas a espessamento 
dos septos interlobulares. (C) Focos de consolidagao parenquimatosa nos lobos inferiores. 
Gentilmente cedidas por Dr. Fabio Vilhena (Setor de Radiologia do HIAE). 


DISCUSSAO DO CASO 

Diagnostico clinico: Smdrome do desconforto respiratorio 
agudo associada a hemorragia alveolar 

Trata-se de uma doenga respiratoria febril acometendo um paciente pre- 
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e condizente com a face mais grave do espectro da lesao pulmonar aguda 
(LPA), preenchendo os criterios da sfndrome do desconforto respiratorio 
agudo (SDRA), conforme a NAECC de 1994i 1 

• im'cio agudo; 

• hipoxemia: Pa0 2 /Fi0 2 < 200 (independentemente da PEEP); 

• infiltrado pulmonar bilateral consistente com edema; 

• pressao capilar pulmonar menor que 18 mmHg ou ausencia de evi¬ 
dences clinicas de aumento de pressao no atrio esquerdo. 

Uma vez definido o diagnostico de SDRA, e preciso determinar a 
condi^ao predisponente. Inumeros fatores, atuando direta ou indire- 
tamente sobre o pulmao, podem estar associados a sfndrome, desta- 
cando-se: 2 

• sepse: principal causa (parece haver maior risco entre os etilistas); 

• aspiragao de conteudo gastrico; 

• infec^ao pulmonar; 

• trauma; 

• queimaduras; 

• transfusao maciga; 

• lesao pumonar aguda relacionada a transfusao (TRALI); 

• drogas: overdose (acido acetilsalicflico - AAS -, cocafna, antidepressi- 
vos tricfclicos, opioides, fenotiazinas) ou reagao idiossincrasica (pro- 
tamina, nitrofurantofna, quimioterapicos); 

• pancreatite aguda; 

• quase afogamento; 

• bypass cardiopulmonar; 

• embolia gordurosa e embolia gasosa; 

• transplante de medula ossea (apos 2 a 4 semanas) ou de pulmao (apos 
2 a 3 dias); 
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• alivio de obstrugao de vias aereas; 

• genetica: mutagoes no gene da proteina SP-B e polimorfismos associa- 
dos ao gene da enzima conversora da angiotensina (ECA). 

Por ser um processo agudo, desenvolvido na comunidade e com va- 
rios comemorativos de infecgao, a causa mais provavel e pneumonia. 
A infec^ao pulmonar pode ser de etiologia bacteriana, viral ou mista. 
Recentemente, com a utilizagao de reagao em cadeia de polimerase 
(PCR) na identificagao microbiologica, foi observado numero expres- 
sivo de infec^oes mistas (35% de casos com dois ou mais agentes), com 
destaque para a associagao de S. pneumoniae e virus respiratorios. 

Diagnostico diferencial 

Apesar de uma manifestagao nao rotineira, 22% das hemorragias alveo- 
lares difusas podem estar associadas a lesoes pulmonares da sepse. 3 Sua 
ocorrencia sugere diagnostico diferencial com infecgoes virais e entida- 
des menos prevalentes, como vasculites, febre hemorragica, toxicidade 
por drogas e coagulopatias. 

A seguir, sao descritos os diagnostics diferenciais em ordem crescen- 
te de probabilidade. 

Toxicidade por drogas 

Algumas drogas podem causar hemorragia alveolar, como cocaina, pro- 
piltiouracil, difenilidantoina, amiodarona, D-penicilamina, mitomicina, 
sirolimo, metotrexato, haloperidol, nitrofurantoina, bleomicina, monte- 
lucaste e infliximabe. 

O paciente nao apresentava registro do uso de nenhuma delas, nem 
atual nem previamente. O escitalopram, a unica medicagao utilizada 
de maneira regular, nao esta relacionado a hemorragia alveolar. Por- 
tanto, a hipotese desse diagnostico foi descartada. 
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Febre hemorragica 
Leptospirose 

Zoonose transmitida pelo contato direto com urina ou tecidos de ma- 
mfferos transmissores, como ratos, porcos, ovelhas, caes, morcegos, 
entre outros. Ocorre em areas urbanas e rurais, em climas tropicais e 
temperados. 

O quadro clinico e variavel, contemplando desde infecgoes subclinicas 
ate a grave forma ictero-hemorragica (doenga de Weil). A incidencia do 
envolvimento pulmonar oscila entre 20 e 70% e parece estar aumentan- 
do nos ultimos anos. 

Os sintomas respiratorios surgem entre o 4° e o 6° dia de evolugao e 
correspondem a tosse, dispneia, dor toracica e hemoptise, podendo cul- 
minar com SDRA. Ocorrem tanto na forma anicterica quanto na icterica 
e sua gravidade nao tern relagao com a presenga de ictericia. 4 

A presenga de plaquetopenia (caracteristica das formas graves da 
doenga) associada a insuficiencia respiratoria com hemoptise seria sus- 
peita na presenga de antecedente epidemiologico favoravel, o que nao se 
confirmou. Portanto, essa hipotese tambem foi descartada. 

Hantavirose 

Na decada de 1990, foram descritos casos de sindrome cardiopulmonar 
por hantavirose na Argentina e no Chile. A transmissao ocorre principal- 
mente pela inalagao de aerossois provenientes de fezes, urina e saliva dos 
roedores portadores. O periodo de incubagao varia de 1 a 3 semanas. 

Os sintomas mais preponderantes sao febre, mialgia, cefaleia e alte- 
ragoes gastrointestinais. Os achados laboratoriais mais caracteristicos 
correspondem a leucocitose com desvio a esquerda, linfocitos atfpicos 
(> 10%), elevagao do hematocrito e plaquetopenia. Radiologicamente, 
predomina o infiltrado intersticial uni ou bilateral. 

Apesar do historico de viagem recente a Argentina, da concordancia 
de alguns sintomas e da presenga de plaquetopenia, nao havia registro 
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de contato com roedores nem de visitas a areas rurais. A hipotese foi 
descartada definitivamente apos resultado negativo da sorologia, que 
permite detectar imunoglobulina M (IgM) especifica a partir do 2° dia 
apos o im'cio dos sintomas. 1 2 3 4 5 


Vasculite 

A hemorragia alveolar difusa (HAD) caracteriza-se clinicamente por 
tosse, febre, dispneia e hemoptise. Embora seja o achado mais tipico, 
a hemoptise pode estar ausente em mais de 33% dos casos de HAD, 
independentemente da causa. O surgimento de infiltrados alveolares 
localizados ou difusos, a queda na hemoglobina (Hb) e a obtengao de 
aliquotas progressivamente mais hemorragicas no lavado broncoalveo- 
lar favorecem o diagnostico. As causas subjacentes da HAD sao nume- 
rosas, incluindo coagulopatias, neoplasias, infecgoes, estenose mitral, 
vasculites, entre outras. 

O diagnostico das vasculites exige um alto grau de suspeigao e deve 
constar no diagnostico diferencial de toda insuficiencia respiratoria e ou 
renal inexplicadas. Merecem destaque a granulomatose de Wegener, a 
poliangeite microscopica, a smdrome de Churg-Strauss, a sindrome de 
Goodpasture e o lupus eritematoso sistemico. 


1. Granulomatose de Wegener: ausencia de sinusopatia, lesoes cuta- 
neas ou pulmonares (nodulos, cavitagoes ou granulomas) associada 
a negatividade para c-ANCA excluem o diagnostico. 

2. Poliangeite microscopica: inexistencia de acometimento renal e cuta- 
neo e de lesoes necrotizantes nao granulomatosas associada a negati¬ 
vidade para p-ANCA torna esse diagnostico improvavel. 

3. Smdrome de Churg-Strauss: ausencia de antecedente de asma e de 
eosinofilia diminui a possibilidade desta hipotese. 

4. Smdrome de Goodpasture: a falta de acometimento renal e a nao de- 

tecgao de anticorpo antimembrana basal excluem esta possibilidade. 
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Lupus eritematoso sistemico: a ausencia de criterios classificatorios 
associada a negatividade das provas reumatologicas (C3 e C4 nor- 
mais, anti-DNA negativo, FAN negativo) afastam essa hipotese. 


Assim, a hipotese de vasculite foi descartada. 

Pneumonia bacteriana 

Os agentes bacterianos mais frequentemente incriminados sao Strepto¬ 
coccus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Haemophilus influenzae e 
Chlamydia pneumoniae. Entre os pacientes com indica^ao de interna^ao 
hospitalar, tem ocorrencia relevante Legionella pneumophila, Staphylo¬ 
coccus aureus e bacilos Gram-negativos entericos. Muitas vezes, o quadro 
clinico e indistinguivel da pneumonia viral, sendo necessarios a contex- 
tualizagao epidemiologica e os testes microbiologicos especificos para 
um diagnostico diferencial acurado. 

Pneumonia viral 

Entre os agentes virais, merecem destaque influenza A e B, parainfluen¬ 
za, adenovirus e virus sincicial respiratorio. 

Em abril de 2009, foram descritos no Mexico os primeiros casos de 
infecgao pelo virus influenza A H1N1 de origem suina (S-OIV). Gragas 
a sua capacidade de contagio, a nova epidemia rapidamente tomou pro- 
porgoes globais, sendo decretada pandemia nivel 6 cerca de 1 mes depois. 
Ate novembro de 2009,99% dos virus influenza tipados eram H1N1. 6 

O contagio ocorre pelo contato com secre^oes respiratorias infecta- 
das. O periodo de incubagao e estimado em 1 a 4 dias e o perfodo de 
transmissibilidade tem initio 24 horas antes da manifestagao da doenga, 
prolongando-se por 5 a 7dias (em crian^as e imunossuprimidos, pode ser 
mais duradouro). 

Foram considerados os seguintes fatores de risco para morbimortali- 
dade relacionada a infecgao: 6 
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• crian^as menores de 2 anos; 

• adultos com 65 anos de idade ou mais; 

• gestantes ou puerperas (> 14 dias pos-parto); 

• presen^a de comorbidades: 

- pneumopatia (asma, doenga pulmonar obstrutiva cronica - DPOC); 

- cardiopatia (insuficiencia cardiaca congestiva - ICC doenga co- 
ronariana); 

- doenga neurologica (acidente vascular cerebral - AVC -, epilepsia, 
distrofia muscular); 

- doenga hematologica (anemia falciforme); 

- diabete melito; 

- hepatopatia; 

- insuficiencia renal; 

- disturbios metabolicos (mitocondriopatias); 

- imunossupressao (virus da imunodeficiencia - HIV neoplasia, 
uso cronico de corticosteroide); 

- pacientes menores de 19 anos de idade; 

- pacientes em terapia cronica com AAS. 

Apesar de nao estarem incluidos nessas categorias, varios pacientes jo- 
vens e previamente higidos evoluiram de maneira desfavoravel. Relates 
de casos levantaram hipoteses acerca do possivel impacto da obesidade, 
do uso precoce de antiviral, da vacinagao previa contra influenza sazonal 
e da corticoterapia na evolugao e no desfecho dos pacientes infectados 
pelo S-OIV. 

Os testes diagnosticos disponiveis contemplam o teste rapido, a rea- 
gao em cadeia de polimerase em tempo real (RT-PCR) e a cultura de ce- 
lulas. O teste rapido tern sensibilidade de 10 a 70% e especificidade 
superior a 95%. Utilizado como screening , pode diferenciar a influenza 
A da B, mas nao distingue os subtipos do virus A nem da informagoes 
sobre a sensibilidade a terapia antiviral. Sua negatividade nao exclui a 
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presenga da infecgao e, nos casos de internagao/doenga complicada, e 
necessaria a confirmagao com RT-PCR. O longo tempo necessario para 
o resultado da cultura de celulas torna esse metodo menos aplicavel no 
contexto assistencial. 

Do ponto de vista clinico, foram descritos cinco tipos principals de 
apresentagao: pneumonite viral, exacerbagao de asma ou DPOC, exacer¬ 
bagao de doenga de base nao pulmonar, pneumonia bacteriana secunda¬ 
ria e crupe bronquiolite (populagao pediatrica). A pneumonite viral foi a 
que mais exigiu cuidados intensivos, manifestando-se, por vezes, como 
infiltrado radiologico bilateral de padrao alveolar associado a hipoxemia 
rapidamente progressiva. 7 

No auge da epidemia, a infecgao pelo virus influenza passa a ser a pri- 
meira hipotese. De fato, o quadro clinico laboratorial apresentado em 
muito se assemelha a descrigao mexicana de 18 casos: 8 

• inicio abrupto de febre (> 38°C), tosse, dispneia desconforto respira- 
torio e mialgia; 

• linfopenia, plaquetopenia, aumento de CPK, LDH, transaminases e 
d-dimero; 

• radiografia de torax com opacidades alveolares heterogeneas de predo- 
minio basal (acompanhadas ou nao de infiltrado intersticial) capazes de 
confluir e acometer os quatro quadrantes em um padrao tipico de SDRA. 

DISCUSSAO SOBRE MANEJO CLINICO 

Independentemente do fator desencadeante, a essencia da SDRA e infla- 
matoria. A cascata de eventos esta representada de maneira simplificada 
na Figura 3. 

A ventilagao mecanica e um componente essencial no cuidado dos pa- 
cientes com SDRA. Em virtude da natureza heterogenea da lesao, e ne¬ 
cessario aerar as regioes colapsadas sem promover a hiperdistensao das 
areas preservadas (baby lung ). O recrutamento/desrecrutamento ciclico 
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FIGURA 3 Cascata de eventos na SDRA. 
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das unidades alveolares colapsadas e responsavel pela lesao pulmonar 
induzida pelo ventilador ( ventilator-induced lung injury ~ VILI), capaz de 
intensificar ou perpetuar a propria SDRA. Na tentativa de minimizar os 
potenciais danos da ventilagao mecanica, foram propostas abordagens 
especificas (open lung), como ventilagao com baixo volume corrente (Vt) 
ou protetora e PEEP elevada. 

A estrategia open lung corresponde a combinagao entre Vt baixo e PEEP 
elevada, podendo incluir tambem outros recursos que visem a mitigar o 
risco de atelectrauma, como as manobras de recrutamento alveolar. 

Ventilagao com baixo volume corrente (Vt) 

Em estudos experimentais, observou-se que a ventilagao com Vt elevado 
promovia lesao endotelial, epitelial alveolar e liberagao de mediadores 
inflamatorios intensificando a lesao pulmonar, alem de contribuir para 
falencias organicas extrapulmonares. 9 

O estudo publicado em 1995 por Amato et al. foi pioneiro ao sugerir que 
mudangas na estrategia ventilatoria poderiam reduzir o risco de VILI. Em 
1998, o mesmo autor comparou a estrategia conventional (Vt = 12 mL/kg, 
menor PEEP para garantir oxigenagao e normocapnia) e a protetora (Vt < 
6 mL/kg, pressao de distensao < 20 cmH 2 0 acima da PEEP, hipercapnia 
permissiva, PEEP baseada no ponto de inflexao inferior da curva P x V). 
Foram observadas maior taxa de desmame (P = 0,005), menor ocorren- 
cia de barotrauma (P = 0,02) e, sobretudo, menor taxa de mortalidade 
(P < 0,001) no grupo da estrategia protetora. 10 

Em 2000, a publicagao do ARMA Trial comprovou o papel protetor 
da limitagao do Vt. Nesse estudo multicentrico randomizado com 861 
pacientes, foram novamente comparadas duas estrategias: a conventio¬ 
nal (Vt = 12 mL/kg de peso predito, pressao de plato < 50 cmH 2 0) e a 
protetora (Vt = 6 mL/kg de peso predito, pressao de plato < 30 cmH 2 0). 
O alvo de oxigenagao era Pa0 2 55 a 80 mmHg ou Sat0 2 88 a 95% e fo¬ 
ram estipuladas combinagoes de PEEP e Fi0 2 para alcanga-lo (ate PEEP 
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24 cmH 2 0 para FiO z 100%). A hipercapnia decorrente do binomio Vt-Pp 
baixo era tolerada (hipercapnia permissiva). A persistencia de acidose 
moderada a grave (pH < 7,15) a despeito do ajuste ventilatorio auto- 
rizava o emprego de infusoes de bicarbonate. Como resultados, foram 
encontrados, no grupo da ventilagao protetora, menor mortalidade (P = 
0,007), maior numero de dias livre de ventilagao mecanica e de disfun- 
goes organicas extrapulmonares e maior redugao nos niveis plasmaticos 
de IL-6 (dias 0 a 3). Nesse estudo, a incidencia de barotrauma apos a 
randomiza^ao foi similar nos dois grupos. 9 

Metanalise de 2007 englobando seis trials (N = 1.297 pacientes) tam- 
bem encontrou menor taxa de mortalidade em 28 dias com o uso da es- 
trategia ventilatoria protetora (RR = 0,74, IC 95% 0,61 a 0,88). Quanto 
aos efeitos dessa intervengao em longo prazo, tanto referentes a morbi- 
dade quanto a mortalidade, ainda nao ha evidencias suficientes. 11 

PEEP elevada 

A PEEP e um recurso ventilatorio essencial no manejo de pacientes com 
LPA/SDRA. Em niveis elevados, permite recrutar alveolos colapsados 
e, ao distribuir o volume de cada inspiragao por um maior numero de 
unidades alveolares, minimiza o risco de hiperdistensao. Ao manter os 
alveolos abertos, tambem reduz as atelectasias ciclicas, atuando nos dois 
principals determinantes da VILI. Alem disso, melhora a hipoxemia e re¬ 
duz o shunt intrapulmonar. 

Estudo publicado em 2004 analisou o impacto da PEEP em 549 pacien¬ 
tes com LPA/SDRA submetidos a ventila^ao com Vt = 6 mL/kg de peso 
predito e pressao de plato limite de 30 cmH 2 0. Houve dicotomizagao em 
PEEP alta versus PEEP baixa. Os valores medios da PEEP aplicada entre 
os dias 1 e 4 foram 8,3 ± 3,2 cmH 2 0 (PEEP baixa) e 13,2 ± 3,5 cmH z O 
(PEEP alta). Nao houve diferenga quanto a mortalidade (p = 0,48), dias 
livres de ventilagao mecanica (p = 0,50), dias livres de disfungoes orga¬ 
nicas extrapulmonares (p = 0,82) e incidencia de barotrauma (p = 0,51). 
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Os fatores limitantes relevantes foram a mudanga da estrategia da PEEP 
alta apos a inclusao de 171 pacientes e as diferengas em relagao a idade 
e ao mdice de oxigenagao basal nos dois grupos. 12 

Estudo canadense multicentrico publicado em 2008 testou a supe- 
rioridade da abordagem combinada (Vt baixo + PEEP elevada + ma- 
nobras de recrutamento) sobre a estrategia padrao com Vt baixo, in- 
cluindo 983 pacientes com LPA ou SDRA. Nao houve diferenga entre 
os dois grupos quanto a mortalidade (p = 0,19), tempo de ventilagao 
mecanica (p = 0,92), tempo de internagao (p = 0,96) e incidencia de 
barotrauma (p = 0,33). Contudo, o grupo da abordagem combinada 
apresentou menor numero de mortes relacionadas a hipoxemia refra- 
taria e menor necessidade de terapias de resgate. Curiosamente, nao 
houve interagao entre a gravidade da lesao pulmonar de base e o efeito 
do tratamento. Foi considerado improvavel que a inclusao de pacien¬ 
tes com LPA tenha diluido o efeito benefico potencialmente restrito 
aqueles com SDRA. Uma possibilidade para o resultado negativo e a 
incapacidade do estudo em determinar quantos pacientes submetidos 
a abordagem multifacetada de fato tiveram os pulmoes “abertos” de 
forma sustentada. Essa ressalva baseia-se em dados obtidos por TC 
de torax que evidenciam nao so a heterogeneidade da populagao com 
SDRA, mas tambem a variabilidade da resposta a PEEP. 13 

A persistencia da duvida acerca da PEEP ideal motivou outro estudo 
clinico multicentrico publicado em 2008. Diferentemente de estudos 
anteriores, que utilizaram combinagoes pre-determinadas entre PEEP e 
Fi0 2 , o grupo frances titulou individualmente a PEEP, com base na pres- 
sao de plato independente do seu efeito na oxigenagao. Ao confrontar os 
grupos distensao minima/PEEP baixa versus maior recrutamento/PEEP 
alta, houve diferenga significativa entre os niveis de PEEP aplicados ao 
longo do periodo de analise (dia 1 = 7,1 versus 14,6; dia 3 = 6,7 versus 
13,4; dia 7 = 6,2 versus 8,9 cmH 2 0). Nao foi detectada diferenga em 
relagao a mortalidade (P = 0,31), nem incidencia de pneumotorax com 
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necessidade de drenagem (p = 0,57). No grupo PEEP alta, foi observa- 
do maior numero de dias livres de ventilagao mecanica e de disfungoes 
organicas (p = 0,04 para ambos), alem de menor necessidade de tera- 
pias de resgate. 14 Foi descrito maior requerimento de fluidos intrave- 
nosos para suporte hemodinamico no grupo da PEEP elevada, mas nao 
houve diferenga quanto ao numero de pacientes que necessitaram de 
drogas vasopressoras. 

Um panorama interessante do efeito hemodinamico de medidas ven¬ 
tilator ias protetoras (PEEP alta + hipercapnia permissiva) foi dado por 
Carvalho et al. 15 ainda na decada de 1990. As variaveis hemodinamicas 
foram analisadas em tres periodos distintos: 

• imediatamente: apos 1 hora; 

• precocemente: primeiras 3 6 horas; 

• tardiamente: do 2° ao 7° dias. 

Inicialmente, observou-se um estado hiperdinamico caracterizado por 
elevagao da FC, do debito cardiaco (DC) e da PA pulmonar, mas sem alte- 
ragoes expressivas no consumo de 0 2 ou na resistencia vascular pulmonar. 
Tais modificagoes foram progressivamente atenuadas nas 36 horas seguin- 
tes, nao sendo mais detectadas no periodo tardio. 

Os efeitos hiperdinamicos agudos aparentemente estiveram relaciona- 
dos a acidose respiratoria e a PEEP elevada nao determinou efeitos depres- 
sores sobre o sistema cardiovascular. Em contrapartida, niveis elevados de 
pressao de plato estiveram associados a depressao cardiovascular. 15 

Metanalise recente reafirmou o potencial beneficio da PEEP no con- 
texto da SDRA. Foram avaliados os efeitos da PEEP em tres estudos clini- 
cos que compararam a utiliza^ao de volumes correntes baixos com PEEP 
alta versus PEEP baixa. Ao analisar separadamente pacientes com LPA 
versus pacientes com SDRA, o segundo grupo foi beneficiado pelo em- 
prego de PEEP mais alta, enquanto o primeiro nao. Nos pacientes porta- 
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dores de SDRA, o uso de PEEP mais elevada esteve associado a redugao 
da mortalidade na UTI. 16 

Manobras de recrutamento 

O recrutamento alveolar corresponde ao processo dinamico de abertu- 
ra das unidades alveolares colapsadas por meio do aumento transitorio 
da pressao transpulmonar. Manobras de recrutamento alveolar podem 
ser utilizadas em pacientes portadores de SDRA para abertura das uni¬ 
dades alveolares colabadas em razao do peso dos pulmoes encharcados 
sobre eles mesmos, principalmente nas regioes pulmonares dependen- 
tes de gravidade. Uma vez recrutadas, as unidades alveolares atelecta- 
siadas deverao ser mantidas abertas com a utilizagao de nfveis de PEEP 
suficientes. Os pulmoes devem, entao, ser ventilados com Vtbaixos para 
evitar a lesao induzida pela ventilagao mecanica (ventilagao mecanica 
protetora), cujo objetivo e reduzir a morbimortalidade dessa doenga. 

As manobras de recrutamento alveolar podem ser realizadas de di- 
versas maneiras, como CPAP por 40 segundos, PEEP progressives com 
delta de pressao inspiratoria fixo, deltas de pressao inspiratoria aumen- 
tados, pausa inspiratoria prolongada, entre outras. Os nfveis de pres- 
soes atingidos e o tempo da manobra sao fatores importantes para seu 
sucesso, pois quanto mais intensa for a lesao pulmonar, maior deve ser 
a pressao necessaria para o recrutamento adequado das unidades alveo¬ 
lares colabadas. 

As manobras com PEEP progressivas e delta de pressao inspiratoria 
de 15 cmH 2 0 parecem ser as mais adequadas para abertura progressi- 
va das unidades alveolares colapsadas, assim como a manutengao de 
sua abertura com os nfveis de PEEP adequados. Os parametros do ven- 
tilador sao ajustados para modo controlado a pressao, relagao I:E= 1:1, 
frequencia = 8 a 10/min e pressoes inspiratorias maximas em torno de 
50 a 55 cmH 2 0 por 2 min. O tempo de duragao da SDRA tambem parece 
ser determinante para o sucesso das manobras de recrutamento alveolar. 
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Assim, quanto mais precoce e sua utilizagao, maior e a chance de sucesso, 
isto e, quanto mais edema alveolar, maior a probabilidade de abertura 
das unidades atelectasiadas. 

O sucesso das manobras de recrutamento alveolar pode ser mensurado 
por melhora da oxigenagao arterial, complacencia pulmonar e/ou melho- 
ra da aeragao pulmonar visualizada por TC de torax e/ou por tomografia 
de impedancia eletrica. Os metodos de imagem sao importantes na vi- 
sualizagao da abertura das unidades alveolares, na manutengao de sua 
abertura com niveis adequados de PEEP e na verificagao da distribuigao 
homogenea do ar corrente durante a ventilagao. No futuro, a inclusao no 
cenario clinico da medida da capacidade residual funcional pulmonar a 
beira do leito podera auxiliar no entendimento das condigoes patologicas 
e na melhoria da estrategia ventilatoria. 

Revisao sistematica publicada em 2008 analisou os efeitos fisiologi- 
cos e os eventos adversos associados as manobras de recrutamento. Foi 
observado incremento significativo na oxigenagao apos a manobra, sem 
interferencia em parametros hemodinamicos relevantes como pressao 
arterial media (PAM), indice cardfaco (IC) e Sv0 2 . A ocorrencia de even¬ 
tos graves, como barotrauma e arritmia, foi infrequente (1% em ambos 
os casos). Levando em consideragao os criterios de gravidade da lesao 
pulmonar, os pacientes com menor relagao Pa0 2 /Fi0 2 alcangaram me¬ 
lhora consideravel na oxigenagao, efeito que nao foi reproduzido no 
subgrupo com menor complacencia pulmonar basal. Fica a sugestao de 
que o recrutamento pulmonar nao e de indicagao universal, devendo ser 
reservado para os casos de hipoxemia refrataria/ameagadora a vida. 17 

Um estudo realizado no HIAE 18 envolveu 45 pacientes que foram sub- 
metidos a manobra de recrutamento alveolar com auxflio de tomografia 
de torax. Todos os pacientes eram portadores de SDRA e foram submeti- 
dos a manobra com PEEP progressivos e delta de pressao controlada de 
15 cmH 2 0. A PEEP media titulada foi de 24 cmH 2 0. 
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Os pacientes dispunham de monitoragao hemodinamica invasiva, ne- 
nhum deles apresentou barotrauma e somente um apresentou fibrilagao 
atrial durante a manobra, revertida quimicamente. Houve melhora signi- 
ficativa da oxigenagao (relagao PaO^FK^ > 300), efeito que se manteve 
apos 7 dias, quando mantidos os mveis de PEEP adequados. A taxa de 
mortalidade observada foi de 28%. O escore SOFA mensurado no 3° dia 
de evolugao foi determinante de mortalidade quando acima de 8. Com 
o auxflio da TC de torax, foi possivel mostrar que o aumento dos niveis 
de PEEP pode diminuir o tidal recruitment, um dos mecanismos de lesao 
oculta associados a ventilagao mecanica. 1819 

Atualmente, ha evidendas de que manobras de recrutamento alveolar as- 
sociadas a titulagao da PEEP na fase decrescente da curva pressao versus vo¬ 
lume sejam mais adequadas para a homogeneizagao da ventilagao alveolar 
nos pacientes com SDRA. No entanto, ainda sao necessarios estudos drnicos, 
prospectivos, randomizados e controlados para verificar seu efeito em longo 
prazo e seu impacto na mortalidade de padentes com LPA/SDRA. 

Corticoterapia 

A resposta inflamatoria sistemica que acompanha a SDRA pode levar a 
resistencia aos glicocorticosteroides. A suplementagao de corticosteroi- 
de baseada nas suas propriedades anti-inflamatorias aliadas a capaci- 
dade de sobrepujar o estado de resistencia adquirida ganhou destaque 
entre as estrategias farmacologicas para o tratamento da SDRA. 

Em 2006, foi publicado estudo randomizado duplo-cego envolvendo 
180 pacientes com SDRA persistente, definida pelo criterio temporal de du- 
ragao entre 7 e 28 dias. 20 Os padentes foram alocados em dois grupos, me- 
tilprednisolona (N = 89) e placebo (N = 91), e a dose preconizada de corti- 
costeroide baseava-se no peso predito, conforme o seguinte protocolo: 

• dose inicial de 2 mg/kg; 

• a seguir, 0,5 mg/kg a cada 6 horas por 14 dias; 
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• 0,5 mg/kg a cada 12 horas por 7 dias, com desmame progressivo a 
partir do 21° dia. 

Quando comparados os dois grupos, nao houve diferenga na taxa de 
mortalidade hospitalar em 60 dias: 28,6 (placebo) versus 29,2% (me- 
tilprednisolona), p = 1. Aos 180 dias, a taxa de mortalidade tambem se 
mostrou similar nos dois grupos. 

A duragao da SDRA antes da randomizagao apresentou interagao 
com o tratamento e a mortalidade. O tratamento com metilpredniso- 
lona, quando iniciado apos 14 dias do inicio da SDRA, esteve associado 
ao aumento da taxa de mortalidade tanto aos 60 dias (35 versus 8%, 
p = 0,02) quanto aos 180 dias (44 versus 12%, p = 0,01). Por outro 
lado, o uso de metilprednisolona abreviou o tempo de ventilagao me- 
canica e de disfungao hemodinamica, alem de promover melhora da 
oxigenagao e da complacencia pulmonar. Preponderou no grupo trata- 
do a ocorrencia de fraqueza muscular, mas, contrariamente ao que se 
esperava, nao houve aumento significativo na ocorrencia de complica- 
goes infecciosas. 20 

Diante do potencial efeito benefico do uso precoce da metilpredniso¬ 
lona, Meduri et al. analisaram o efeito da corticoterapia na fungao pul¬ 
monar de pacientes portadores de SDRA com tempo de instalagao menor 
ou igual a 72 horas. Os 91 pacientes randomizados foram alocados nos 
grupos metilprednisolona versus placebo ao modo 2:1. A dose inicial de 
metilprednisolona era de 1 mg/kg, seguida de: 

• infusao de 1 mg/kg/dia entre os dias 1 e 14; 

• 0,5 mg/kg/dia entre os dias 15 e 21; 

• 0,25 mg/kg/dia entre os dias 22 e 25; 

• 0,125 mg/kg/dia ate o dia 28. 
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O escore LIS foi usado como marcador de inflamagao pulmonar e o es- 
core MODS e a protefna C reativa (PCR) foram usados como marcadores 
de inflamagao sistemica. Os pacientes tratados apresentaram redugao 
significativa nos niveis de PCR e, ao 7° dia, alcangaram menor pontua- 
9 §o nos escores LIS e MODS. O tratamento tambem esteve associado a 
redugao da mortalidade em UTI (p = 0,03), do tempo de ventilagao me- 
canica (p = 0,002) e de internagao na UTI (p = 0,007). Curiosamente, 
os pacientes que receberam metilprednisolona tiveram menor taxa de 
infec9ao (p = 0,0002). 21 

Metanalise recente mostrou melhor evolu^ao dos pacientes com 
SDRA que utilizaram corticosteroide nos primeiros 14 dias de evolugao 
da doenga. 22 Apesar da sugestao para vantagens durante o uso precoce, 
as perspectivas apresentadas para a corticoterapia na SDRA ainda sao 
conflitantes e carecem de recomendagoes definitivas. 

Balango hidrico nos pacientes com SDRA 
em ventila^ao mecanica 

Apos a ressuscitagao inicial com volume e/ou drogas vasoativas e esta- 
biliza^ao do quadro clrnico, o balango hidrico deve ser mantido zerado e 
progressivamente negativo. Acumulos hidricos em excesso em pacientes 
portadores de SDRA estao associados a maior tempo de ventilagao meca¬ 
nica e mortalidade aumentada. 23 

Circuitos de circulagao extracorporea e suas utilizagdes 

A oxigenagao por membrana extracorporea (ECMO - extracorporeal 
membrane oxygenation ) esta bem estabelecida nos pacientes neonatos e 
pediatricos, sendo seu uso menos difundido na populagao adulta. 

A ECMO foi utilizada em adultos com insuficiencia respiratoria na deca- 
da de 1970. Um estudo multicentrico nao conseguiu identificar qualquer 
beneficio da ECMO, mostrando uma mortalidade superior a 90% e de- 
sencorajando seu emprego. O estudo foi interrompido prematuramente e. 


TERAPIA INTENSIVA 


75 


mais tarde, criticado por deficiencias, incluindo uso exclusivo da tecnica 
venoarterial (VA) e falta de experiencia de muitos centros envolvidos. 

Recente estudo randomizado e controlado (CESAR) demonstrou que 
63% dos pacientes com SDRA submetidos ao tratamento por ECMO 
sobreviveram em 6 meses de observagao, em comparagao a 47% dos 
pacientes submetidos ao tratamento convencional (RR = 0,69; 95% 
Cl = 0,05 a 0,97, p = 0,03). O estudo recomenda a transference dos 
pacientes adultos com insuficiencia respiratoria grave, escore de injuria 
pulmonar Murray maior que 3,0 ou pH menor que 7,20 para um centro 
em que exista protocolo gerenciado para ECMO. 24 

Pacientes com SDRA e hipoxemia ou hipercapnia graves apresentando 
PaO/FK^ menor 100 ou A-aD0 2 maior 600 mmHg, a despeito da estrate- 
gia ventilatoria otimizada, sao candidates a ECMO. Os resultados depen¬ 
dent principalmente da fungao cardiaca previa, da ausencia de outras dis- 
fungoes organicas e da melhora precoce da fungao pulmonar (< 72 horas). 

A tecnica consiste na utilizagao de uma membrana que assume tem- 
porariamente a troca de gases. O acesso mais comumente utilizado e o 
venovenoso (W), podendo tambem ser VAou arteriovenoso. 

Durante o procedimento, as configuragoes da ventilagao mecanica sao 
ajustadas para minimizar lesoes pulmonares induzidas pela ventilagao e 
maximizar o recrutamento alveolar, visando a recuperagao da capacida- 
de residual funcional pulmonar previa. 

EVOLUQAO DO CASO 

No 10° dia de internagao, mediante resultado de RT-PCR positivo para 
influenza A H1N1, foi confirmado o diagnostico etiologico: infecgao pelo 
virus influenza A H1N1. 

No 12° dia, foi realizada traqueostomia. Em virtude da persistencia 
do infiltrado pulmonar e do prejuizo de troca gasosa, realizou-se biopsia 
pulmonar a ceu aberto no mesmo tempo cirurgico. O exame anatomopa- 
tologico evidenciou lesao pulmonar aguda em organizagao com padrao 
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de dano alveolar difuso associada a pneumonia organizante aguda e fi 
brinosa, efeito citopatico viral e trombose arterial secundaria (Figura 4) 



FIGURA 4 Biopsia pulmonar a ceu aberto. Achados da biopsia: (A) dano alveolar difuso, 

(B) pneumonia organizante, (C) fibrina intra-alveolar e (D) efeito citopatico viral. 
Gentilmente cedidas por Dr. Fabio Vilhena (Setor de Radiologia do HIAE). 



































TERAPIA INTENSIVA 


77 


DISCUSSAO ANATOMOPATOLOGICA 

As alteragoes patologicas sao semelhantes aquelas encontradas em estu- 
do brasileiro publicado recentemente, 25 o qual analisou achados de au- 
topsia de 21 casos fatais de infecgao confirmada pelo virus H1N1. Foram 
identificados tres padroes principais de lesao pulmonar: 

• dano alveolar difuso classico, caracterizado por edema alveolar e in¬ 
terstitial, exsudato fibrinoso alveolar com membranas hialinas e 
pneumocitos reativos: 42,9%; 

• bronquiolite necrotizante marcada por necrose da parede bronquiolar 
e intensa reagao inflamatoria parenquimatosa com infiltrado neutro- 
filico: 28,6%; 

• dano alveolar difuso exsudativo com intenso componente hemorra- 
gico: 23,8%. 

Foram descritos tambem: 

• efeitos citopaticos alveolares e bronquiolares; 

• microtrombos; 

• trombose de grandes arterias pulmonares; 

• necrose epitelial das grandes vias aereas; 

• hiperplasia e/ou metaplasia escamosa do epitelio bronquial e ductos 
glandulares. 

Em 38% dos casos, havia evidencias de coinfecgao bacteriana. Na vi- 
gencia de coinfecgao, o padrao predominante foi a bronquiolite necroti¬ 
zante com infiltrado neutrofflico. O agente bacteriano mais prevalente 
foi o S. pneumoniae . Tambem no relato do CDC, predominou o pneumo¬ 
coco, seguido pelo S. aureus e S. pyogenes. 

Curiosamente, no grupo de pacientes com hemorragia alveolar gra¬ 
ve, nao foram detectados efeitos citopaticos virais alveolares, sugerindo 
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a contribuigao de comorbidades, como doenga cardiovascular e coa- 
gulopatia, para a ocorrencia do sangramento. No caso apresentado, os 
efeitos citopaticos nao so eram marcantes como nao havia qualquer co- 
morbidade, deixando duvidas quanto aos fatores de risco para hemor- 
ragia alveolar. 

Nao foram detectados sinais de lesao direta induzida por virus em ne- 
nhum outro orgao alem dos pulmoes. 


DESFECHO CLINICO 

Quando o paciente despertou apos a suspensao da sedagao, foram ob- 
servadas fraqueza muscular global e hiporreflexia. Foi descartada polir- 
radiculoneurite e o deficit foi atribuldo a neuropatia do doente crltico. 
Reduziu-se a dose do corticosteroide e intensificou-se fisioterapia moto- 
ra. O paciente foi mantido em suporte ventilatorio com BIPAP em baixos 
parametros ate a melhora da forga muscular. 

No 16° dia, houve normalizagao da contagem linfocitaria e surgi- 
mento de plaquetose (673 x 10 3 ). Durante sua permanencia na UTI, o 
paciente apresentou episodios recorrentes de fibrilagao atrial de alta 
resposta, tratados com amiodarona. Nao foram observadas alteragoes 
enzimaticas ou ecocardiograficas associadas a arritmia e foi iniciada a 
antiagregagao com acido acetilsalicllico e administragao de pentoxifili- 
na pela possibilidade de microtromboses. 

No 18° dia, foi realizada TC de torax de controle, que mostrou mu- 
danga do padrao radiologico passando de areas difusas de vidro fosco a 
focos de consolidagao. Todas as culturas bacterianas resultaram nega- 
tivas. Antibioticoterapia de amplo espectro foi mantida por um perlodo 
de 14 dias. 

O paciente recebeu alta da UTI no 18° dia, tolerando alternancia de 
BIPAP e nebulizagao, e foi transferido para a unidade semi-intensiva 
para conclusao do tratamento e reabilitagao, recebendo alta hospitalar 
no 28° dia de evolugao, em excelente estado geral e sem sequelas. 
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CASO 4 - LESAO RENAL AGUDA. 

HOMEM, 66 ANOS DE IDADE, COM OLIG0RIA 


Airton Leonardo de Oliveira Manoel 

Eduardo Jose Tonato 


CASO CLINICO 

Paciente M.T., 66 anos de idade, sexo masculino, admitido ha 12 horas 
com diagnostico de sepse grave decorrente de foco pulmonar, apresentou 
apenas 20 mL de diurese nas ultimas 3 horas. A equipe de enfermagem 
informa que nao ha qualquer problema obstrutivo com a sonda vesical. A 
admissao na unidade de terapia intensiva (UTI), apresentava-se hipotenso, 
taquicardico e febril. Como estava muito desconfortavel do ponto de vista 
respiratorio e hipoxemico, foi intubado e colocado em ventilagao mecani- 
ca. Apos ressuscitagao volemica agressiva e precoce, alem de antibiotico- 
terapia tambem precoce e apropriada, o paciente apresentou boa resposta 
hemodinamica, atingindo as metas atualmente preconizadas: pressao ve- 
nosa central (PVC) > 12 mmHg, pressao arterial media (PAM) > 65 mmHg 
e Sv0 2 > 70%. Entretanto, manteve-se com volume urinario menor que 
0,5 mL/kg/hora nas primeiras 12 horas. Sua creatinina inicial era de 
1,6 mg/dL e a prescrigao medicamentosa consistia em antibioticos de am- 
plo espectro, protetor gastrico (profilaxia de ulcera gastrica), heparina 
(profilaxia de trombose venosa) e analgesia (opioides). 
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DISCUSSAO 

Nesse contexto, a avaliagao da lesao renal aguda (LRA) deve considerar 

as seguintes causas (Tabela 1): 

• LRA pre-renal: causada por hipoperfusao renal e responsavel por 60 a 
70% dos casos de LRA (p.ex., causas hemodinamicas - avaliar volemia, 
parametros de perfusao tecidual e desempenho cardfaco); 

• LRA renal: causada por lesoes primarias renais, sejam elas glomerula- 
res, tubulares, intersticiais ou vasculares. E a segunda causa mais fre- 
quente, correspondendo a 25 a 40% de todos os casos (p.ex., causas 
toxicas, como drogas, e causas infecciosas/inflamatorias, como sepse 
e agente microbiano envolvido); 

• LRA pos-renal: lesao renal secundaria a obstrugao, seja de ambos os ure- 
teres, seja unilateralmente, em casos de rim unico, ou obstrugoes baixas, 
como nos casos de doenga prostatica ou doenga neoplasica invasiva pel- 
vica. Apesar de ser a causa menos comum (5 a 10%), deve ser sempre 
descartada por ser potencialmente reversivel (p.ex., causas obstrutivas - 
avaliar a patencia da sonda vesical e as obstrugoes do trato urinario). 

TABELA 1 Diagnostico diferencial etiologico da LRA 

Pre-renal 

Redugao do volume Hemorragia, perdas pela pele ou pelo trato gastrointestinal, diminuigao de 
intravascular ingestao hidrica 

Redugao da perfusao Insuficiencia cardiaca, cirrose ou sindrome hepatorrenal, sindrome 

efetiva renal nefrbtica 

Redugao do fluxo renal IECA, AINH, inibidores de calcineurina 

por agentes exogenos 

Renal 

Necrose tubular aguda Isquemia, toxinas, incluindo drogas (p.ex., aminoglicosidios, cisplatina), 

AINH, agentes iodados, pigmentos (mioglobina, hemoglobina), sepse 


(continua) 
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TABELA1 (continuagao) Diagnostic diferencial etiologico da LRA 


Renal 

Doengas glomerulares 


Doengas vasculares 


Doengas intersticiais 

Pos-renal 


Glomerulonefrite rapidamente progressiva, LES, vasculite de pequenos 
vasos (granulomatose de Wegener, poliangerte microscopica, sindrome de 
Churg-Strauss), purpura de Henoch-Schonlein, sindrome de Goodpasture, 
sindrome do anticorpo antifosfolipide 

Glomerulonefrites agudas proliferativas: endocardite bacteriana, glomeru¬ 
lonefrite pos-infecciosa, infecgoes virais (CMV, influenza, HIV, hepatites, 
hantavirus), infecgoes por protozoarios (p.ex., malaria), infecgoes helminti- 
cas (p.ex., esquistossomose), leptospirose. 

Microvasculares: ateroembolismo, PTT, SHU, sindrome HELLP, insuficiencia 
renal pos-parto 

Macrovascular: oclusao da arteria renal, doengas da aorta abdominal 

Reagao alergica a drogas, LES ou doenga mista do tecido conectivo, pielonefrite, 
doengas infiltrativas (linfoma, leucemia), paraproteinemia (mieloma) 


Hipertrofia prostatica benigna, neoplasia de prostata, cancer cervical, 
fibrose retroperitoneal, massa pelvica ou cancer pelvico invasivo, neoplasia 
de bexiga, bexiga neurogenica, alteragoes uretrais 


IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensiana; AINH: anti - inf lamato rios nao hormonais; LES: lupus eritematoso 


sistemico; CMV: citomegalovirus; HIV: virus da imunodeficiencia humana; PTT: purpura trombocitopenica trombotica; SHU: 


sindrome hemolitico-uremica; HELLP: hemolise com elevagao das enzimas hepaticas e diminuigao do numero de plaquetas. 


ASPECTOS IMPORTANTES NA AVALIAQAO CLINICA DO 
PACIENTE COM LRA 

Inicialmente, e necessario avaliar o estado volemico do paciente. Medi- 
das hemodinamicas, como PAM, frequencia cardiaca, debito cardiaco, 
pressoes de enchimento, variagao de pressao de pulso etc., devem ser 
consideradas em conjunto com a analise clrnica para melhor determinar 
a volemia do paciente. Infelizmente, em pacientes crfticos, a avaliagao 
da volemia e extremamente complexa, mesmo quando se utilizam ferra- 
mentas de monitoragao hemodinamica. 

E comum encontrar pacientes em que o volume extracelular esta au- 
mentado (anasarca), porem com diminuigao do volume sanguineo efe- 
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tivo e consequente hipoperfusao renal. Nos casos duvidosos, a reposigao 
volemica judiciosa (provas de volume) pode auxiliar na avaliagao. 


EXAMES AUXILIARES NO DIAGNOSTICO DE LRA 
Bioquimica urinaria e excregao urinaria de sodio 

Uma amostra de urina (de preferencia a primeira emitida ou apos a 
cateterizagao) deve ser utilizada para avaliagao de indices urinarios. 
Devem-se solicitar amostras isoladas de sodio, ureia, creatinina e osmo- 
laridade urinaria, assim como ureia, creatinina e sodio sericos. A medida 
da concentragao urinaria de sodio traz informagoes sobre a integridade 
do processo de reabsorgao tubular. Quando ele esta diminufdo, indica 
que a reabsorgao tubular esta intacta e que os estimulos para sua conser- 
vagao estao atuantes (supressao da liberagao de fator atrial natriuretico, 
agao do sistema renina-angiotensina-aldosterona). 

Na LRA pre-renal, como ainda ha integridade tubular, espera-se que 
a osmolaridade urinaria esteja elevada (> 500 mOsm), enquanto nas 
outras etiologias, tende a ser isosmotica ao plasma (< 350 mOsm). O so¬ 
dio urinario costuma estar elevado (> 40 mEq/L) quando ha perda da 
integridade tubular (p.ex., necrose tubular aguda - NTA). Por outro lado, 
na LRA pre-renal, o sodio urinario e baixo (< 20 mEq/L) em virtude da 
avida retengao de sodio e agua desencadeada pela hipoperfusao renal. 


Fraqao de excregao de sodio (FeJ 

O sodio urinario pode variar com o volume de urina produzido, o que pode 
ser corrigido com o calculo da ffagao de excregao de sodio. Na LRA pre-re¬ 
nal, a Fe Na e muito baixa, menor que 1%, enquanto na NTA, em razao da 
perda da integridade tubular, e superior a 1% (Fe Na > 2% geralmente indi¬ 
ca NTA; valores entre 1 e 2% podem ser vistos em ambas as situagoes). 

O calculo da Fe.. e: 

Na 



Na + urinario x creatinina plasmatica 
---x 100 


Na + plasmatico x creatinina urinaria 
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As fragoes de excregao de sodio e ureia foram descritas como subs- 
titutas da fungao tubular renal e sao tradicionalmente utilizadas no 
diagnostico e na classificagao da LRA, sobretudo na diferenciagao en- 
tre LRA pre-renal e NTA. Apesar de serem exames de facil realizagao, 
sao testes com baixa sensibilidade e especificidade para caracteriza- 
gao precoce da LRA, especialmente nos pacientes de terapia intensiva 
(p.ex., uso de diureticos e solugoes salinas). Embora fisiologicamente 
sensivel, na pratica clinica, a acuracia diagnostica da Fe Na e pobre e seu 
valor, questionavel. 

Em situates de baixa filtragao glomerular associadas a integridade 
tubular, a Fe Na pode estar abaixo de 1%. E o que ocorre nas glomerulo- 
nefrites agudas, nas vasculites, nas obstrugoes do trato urinario, na ne- 
fropatia pos-contraste iodado, na mioglobinuria/hemoglobinunia e no 
rim da sepse. Agudizagao de insuficiencia renal cronica por hipovolemia 
pode nao resultar em Fe Na inferior a 1%, por incapacidade tubular de 
reabsorver adequadamente sodio e agua. 

O uso de diureticos, manitol ou soluqoes salinas (procedimentos ex- 
tremamente comuns em ambiente de terapia intensiva) precedendo em 
horas a coleta de urina impossibilita a interpretagao da Fe Na , pois o sodio 
urinario tende a ser maior e a urina, menos concentrada. 

Vomitos ou sondas gastricas abertas podem gerar indices de Fe Na falsa- 
mente altos devido a bicarbonaturia. 

Em pacientes com LRA pre-renal em uso de diureticos como furosemi- 
da, a Fe Na pode ser maior que 1%, decorrente da natriurese induzida por 
diuretico. Nessas situaqoes, a fragao de excreqao de ureia (Fe ureia ) pode 
ser usada em associagao a outros parametros na ajuda do diagnostico 
etiologico. Fe ureia menor que 35% sugere lesao renal aguda pre-renal. 

O calculo da Fe . e: 


ureia 



ureia 


ureia urinaria x creatinina plasmatica 
ureia plasmatica x creatinina urinaria 


x 100 
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Analise do sedimento urinario 

Cilindros hialinos, formados apenas por proteinas de Tamm-Horsfall, 
ocorrem na LRA pre-renal, enquanto cilindros granulares, formados por 
celulas epiteliais tubulares e restos celulares associados a debris (muddy 
brown granular casts ), sao caracteristicos da NTA. Leucocituria/cilindros 
leucocitarios podem indicar presenga de infecgao ou inflamagao renal 
ou no trajeto da urina. 

A pesquisa de eosinofiluria positiva pode ocorrer nas neffites inters- 
ticiais agudas. A presenga de hemacias dismorficas, principalmente na 
forma de acantocitos (formato de aneis) e/ou cilindros hematicos, suge- 
re a existencia de glomeruloneff ite aguda, podendo ser acompanhada de 
proteinuria moderada ou elevada. Proteinuria leve (tragos) pode ocorrer 
na LRA pre-renal ou mesmo na NTA. Na presenga de proteinuria maciga, 
como na smdrome nefrotica, observa-se a presenga de cilindros lipoides. 
Fitas urinarias reagentes para sangue, mas sem presenga concomitante de 
hematuria no sedimento urinario, ocorrem na rabdomiolise com mioglo- 
binuria, sendo esse diagnostico fortalecido pela presenga de creatinofos- 
foquinase (CPK) e aldolase elevadas no soro. 

Ultrassonografia de rins e vias urinarias 

E um exame de extrema importancia durante a investigagao dos quadros 
de LRA. E simples, barato, nao invasivo e de realizagao a beira do leito, traz 
informagoes a respeito de tamanho dos rins, obstrugoes nas vias urinarias 
e presenga de calculos, alem de permitir a avaliagao do parenquima renal. 

1. Obstrugao do trato urinario: deve ser sempre descartada nos casos de 
LRA, por ser uma entidade potencialmente reversivel. No entanto, nao 
se deve esperar dilatagao pielocalicial para o diagnostico, pois a sensi- 
bilidade para detecgao de hidronefrose e de 90%, podendo ocorrer um 
perfodo de dias ate que se verifique, a ultrassonografia, a dilatagao. 

2. A detecgao de calculos ureterais e vesicais e muito limitada nesse metodo. 
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3. Alteragoes do parenquima renal: a ecogenicidade do parenquima re¬ 
nal, a espessura do cortex e a diferenciagao da relagao cortex-medula 
trazem informagoes de extrema importancia no diagnostico diferen- 
cial. Rins com parenquima hiperecogenico sugerem nefrite intersticial 
aguda; rins pequenos sugerem doenga renal cronica; e rins de tama- 
nho normal, com redugao do cortex e da relagao cortex-medula, po- 
dem sugerir doenga renal cronica (p.ex., diabetes, mieloma multiplo, 
amiloidose, doenga renal policistica). 

4. A associagao do Doppler de vasos renais permite avaliar o sistema ar¬ 
terial e venoso, podendo diagnosticar doenga de grandes vasos (p.ex., 
obstrugao de arterias renais, trombose de veias renais). 

DEFINIQAO ATUAL DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

As alteragoes dos nfveis de creatinina serica, como as encontradas a admis- 
sao do paciente deste caso, podem ser agudas ou cronicas. Elevagoes agu- 
das da creatinina serica (em um perfodo de horas ou dias) foram, por mui- 
to tempo, chamadas de insuficiencia renal aguda (IRA). Ja doenga renal 
cronica e definida pela presenga de disfungao renal, manifestada pela pre- 
senga de anormalidades patologicas ou outros marcadores de lesao renal, 
incluindo alteragoes plasmaticas urinarias ou de imagem por pelo menos 
3 meses. Existem 5 estagios da doenga renal cronica, que compreendem 
desde pacientes com fungao renal normal, mas com alteragoes urinarias 
ou anatomicas persistentes (estagio 1), ate aqueles com disfungao severa, 
com clearance de creatinina menor que 15 mL/min (estagio 5). 

Quando nao se conhece a creatinina basal do paciente, a distingao entre 
alteragoes agudas e cronicas depende da historia clinica associada a outros 
exames subsidiaries. Desenvolvimento de sintomatologia em um curto in¬ 
terval de tempo, ausencia de anemia (sugestivo de doenga renal cronica) 
e rins de tamanhos normais a ultrassonografia sugerem lesao aguda. 

Classicamente, IRA era definida como uma perda abrupta da fungao 
renal, resultando em retengao de ureia e outros compostos nitrogenados e 
na perda da homeostase do volume extracelular, balango hidreletrolitico 
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e acidobasico. A LRA foi recentemente sugerida como nova nomenclatura 
para IRA por um grupo internacional de nefrologistas e intensivistas, com 
o objetivo de estabelecer criterios mais claros para definir IRA, ja que, na 
literatura, havia mais de 35 definigoes, criando divergences e confusao, 
alem de dificuldade na comparagao entre os trabalhos cientificos. 

Criterio RIFLE - uma nova proposta para defini 9 ao da IRA 
(Tabela 2) 

O The Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) 1,2 foi criado por um gru¬ 
po de intensivistas e nefrologistas para desenvolver consensos baseados 
em evidencias para tratamento e prevengao da IRA. Reconhecendo a ne- 
cessidade de uniformizar a defini^ao de IRA, o ADQI propos uma nova 
definigao, conhecida como criterio RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End 
stage renal disease ), que consiste em tres nfveis de lesao renal (risco, le- 
sao e insuficiencia) e e baseado na magnitude da eleva^ao da creatinina 
ou na queda do debito urinario e em duas medidas de desfecho (perda 
e doenga renal terminal). A classificagao inclui criterios separados para 
creatinina e debito urinario. O paciente pode preencher o criterio com 
elevagao da creatinina, queda de debito urinario ou ambos. Deve-se usar 
o criterio que o coloca na pior classifica^ao. A classifica^ao e sensivel 
considerando o risco (R) e a instalagao aguda da disfungao (I e F) renal, 
porem e pouco especffica, perdendo sensibilidade e ganhando especifici- 
dade quando se consideram os graus de desfecho (L e E). 

Uma modificagao do criterio RIFLE foi proposta subsequentemente 
pelo Acute Kidney Injury Network (AKIN). 3 

Criterio AKIN 

A classificagao AKIN propde criterios diagnostics para IRA e um sistema 
de estadiamento baseado no criterio RIFLE. Alem disso, o termo LRA foi 
proposto para representar um espectro maior de IRA. 

O criterio diagnostic proposto para IRA e uma eleva^ao absoluta 
abrupta (em ate 48 horas) maior ou igual a 0,3 mg/dL da creatinina plas- 
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matica, um aumento maior ou igual a 50% da creatinina basal ou oliguria 
menor que 0,5 mL/kg/hora por mais de 6 horas. Outros dois pontos adi- 
cionais foram acrescentados: os criterios so devem ser utilizados com vo- 
lemia otimizada e obstrugoes do trato urinario exclufdas, estas ultimas no 
caso de queda do debito urinario como criterio unico de estadiamento. 

Comparado ao criterio RIFLE, o criterio AKIN nao melhora substan- 
cialmente a sensibilidade ou a habilidade preditiva de definir e classi- 
ficar LRA nas primeiras 24 horas de admissao em UTI. Ha aumento de 
sensibilidade no grupo RIFLE-R com utilizagao dos criterios AKIN, mas 
sem diferengas significativas de incidencia ou desfecho. 4 


TABELA 2 Comparagao entre os criterios RIFLE e AKIN 1 ' 3 


RIFLE 

Creatinina e RFG 

Debito urinario 

Risco (R) 

Aumento na creatinina em 1,5 vez ou redugao 

de RFG em 25% 

< 0,5 mL/kg/h por 6 horas 

Lesao (1) 

Aumento na creatinina em 2 vezes ou redugao 

de RFG em 50% 

< 0,5 mL/kg/h por 12 horas 

Insufici^ncia (F) 

Aumento na creatinina em 3 vezes ou redugao 

de RFG em 75% 

< 0,3 mL/kg/h por 24 horas 

ou anuria por 12 horas 

Perda (L) 

Perda completa da fungao renal por mais de 4 semanas 

Estagio terminal de 

doenga renal (E) 

Necessidade de hemodialise por mais de 3 meses 


AKIN 

Creatinina 

Debito urinario 

Estagio 1 

Aumento da creatinina * 0,3 mg/dL ou elevagao 

a 150 a 199% do basal 

< 0,5 mL/kg/h por 6 horas 

Est&gio 2 

Aumento da creatinina de 200 a 299% 

< 0,5 mL/kg/h por 12 horas 

Estagio 3 

Aumento & 300% do basal ou creatinina serica a 

4 mg/dL com aumento agudo de pelo menos 0,5 
mg/dL ou TRR 

< 0,3 mL/kg/h por 24 horas 

ou anuria por 12 horas 


RFG: ritmo de filtragao glomerular; TRR: terapia de reposigao renal. 


Atualmente, mais de 76 mil pacientes ja foram incluidos em estudos 
utilizando o novo criterio. Entretanto, a importancia das novas classifica- 
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goes, em especial do criterio RIFLE, nao e apenas cientifica, mas tambem 
ch'nica, devendo ser utilizada no dia a dia a beira do leito. 

A LRA esta relacionada a aumento de tempo de internagao hospitalar e de 
custos, sendo um marcador independente de mortalidade. Em Pittsburgh, 
Hoste et al. 5 encontraram aumento do tempo de permanencia hospitalar re- 
lacionado ao criterio RIFLE. Pacientes sem LRA tinham em media 6 dias de 
internagao hospitalar, contra 8 dias dos pacientes com RIFLE-R, 10 dias dos 
pacientes com RIFLE-I e 16 dias dos RIFLE-F. O criterio tambem se mostrou 
correlato com prognostico em diversos estudos. 6 ’ 7 Comparados a pacientes 
que nao apresentam LRA, pacientes classificados como R, I ou F apresentam 
um aumento do risco relativo de morte de 2,4 (IC 1,94 a 2,97), 4,15 (IC 3,14 
a 5,48) e 6,37 (IC 5,14 a 7,9), respectivamente. 

PERFIL DO PACIENTE INTERNADO QUE DESENVOLVE LRA 

O paciente apresentado neste caso e um exemplo tfpico do doente que 
desenvolve LRA nos dias atuais (Tabela 3), isto e, um idoso com uma 
doenga aguda grave e necessidade de internagao em UTI. Metade desses 
pacientes apresenta LRA associada a sepse. 

TABELA 3 Perfil hospitalar dos pacientes com LRA 


Local de internagao 

Porcentagem que desenvolve LRA pelo 

criterio RIFLE 

UTI 

30 a 70 

Porcentagem que necessita de dicilise 

5 a 15 

Idade 

Idosos > 65 anos com comorbidades, principalmente 

insuficiencia renal cronica 

Etiologia 

Sepse > 50% dos casos 

Mortalidade 

60% (associada a sindrome de disfungao de multiplos 
orgaos) 

Preditores de gravidade 

Geralmente sao pacientes oliguricos, em ventilagao 

mecanica, com uso de drogas vasoativas e hipercatabol icos 
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Os quadros de sepse grave/choque septico sao responsaveis por aproxi- 
madamente 50% de todos os casos de LRA em UTI, acometendo ate 20% 
de todos os pacientes crfticos. 78 Apesar de todos os avangos na compreen- 
sao fisiopatologica da LRA e na tecnologia das ultimas decadas no supor- 
te de pacientes crfticos, 50 a 60% dos pacientes que necessitam TRR mor- 
rem e, dos sobreviventes, 5 a 20% permanecem em dialise apos a alta. 8 

Em parte, isso se explica por alteragoes que ocorrem no perfil dos 
pacientes crfticos dos dias de hoje, que sao mais idosos e com um nu- 
mero maior de comorbidades. Isso leva a conclusao de que os pacientes 
crfticos dos tempos modernos sao mais doentes e mais predispostos a 
desenvolver LRA no contexto da sfndrome de disfungao de multiplos 
orgaos ou associada a processos diagnostics e terapeuticos mais 
complexos (p.ex., contraste iodado, transplante de orgaos, circulagao 
extracorporea). Por outro lado, uma explicagao razoavel para essa di- 
ficuldade em melhorar os desfechos clfnicos associados a LRA pode 
ser a incapacidade dos marcadores convencionais de fungao renal em 
detectar lesao precoce. 

PAPEL DA CREATININA E DA UREIA SERICAS E DO DEBITO 
URINARIO NO DIAGNOSTICO DE LRA 

O diagnostico e a classificagao etiologica da LRA dependem de marca¬ 
dores plasmaticos que estimam o ritmo de filtragao glomerular (RFG). 
Tanto a creatinina quanto a ureia plasmatica sao os marcadores conven¬ 
cionais mais utilizados a beira do leito como substitutes do RFG. Entre- 
tanto, esses biomarcadores estao longe de ser ideais, cada qual com a sua 
limitagao, nao refletindo as alteragoes dinamicas no RFG em tempo real. 
Esses marcadores endogenos levam tempo para se acumularem antes de 
serem detectados como anormais no plasma, contribuindo para o retar- 
do no diagnostico da LRA. 9 

A creatinina e uma molecula de 113 Da, liberada na corrente sanguf- 
nea em um ritmo relativamente constante, sendo filtrada livremente nos 
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glomerulos, nao sendo reabsorvida nem metabolizada pelos rins. Por es¬ 
ses motivos, o clearance de creatinina e a forma mais comumente utiliza- 
da para se estimar o RFG. Entretanto, ha grandes limitagoes do seu uso 
como marcador de fungao renal, como: 

• a produgao e a liberagao de creatinina no plasma possuem intensa va- 
riabilidade com idade, sexo, dieta e massa muscular; 

• 10 a 40% da creatinina serica e eliminada por secregao tubular; 

• inibigao da secregao tubular de creatinina por drogas (p.ex., trime- 
tropina, cimetidina) leva ao aumento transitorio e reversivel de seus 
niveis; 

• em estagios precoces de LRA grave, a dosagem de creatinina serica 
pode estar normal, embora o RFG real (nao estimado) possa estar pro- 
fundamente reduzido; 

• a creatinina e removida na dialise, nao sendo possivel utiliza-la como 
marcador de fungao renal em paciente em TRR, exceto nos casos em 
que ha queda da creatinina nos dias em que ela nao e realizada. 

Os niveis de ureia dependem de inumeros fatores. Em casos de LRA 
nao oligurica e sem hipercatabolismo, ha incremento diario em torno 
de 20 a 40 mg/dL da ureia serica diaria. Por outro lado, pacientes anu- 
ricos e hipercatabolicos chegam a elevar, diariamente, 100 mg/dL a 
ureia plasmatica. Sangramentos gastrointestinais, dietas ricas em pro- 
tefna, estados hipercatabolicos, febre, traumas, infecgao e medicamen- 
tos (p.ex., corticosteroides) podem elevar a ureia serica sem correlagao 
com queda no RFG. Por outro lado, pacientes desnutridos ou com doen- 
ga hepatica cronica podem apresentar niveis baixos de ureia, apesar de 
redugao do RFG. 

A aferigao do debito urinario por meio de uma sonda vesical de 
demora e pratica comum em pacientes internados, principalmente em 
terapia intensiva. Variagoes do volume urinario podem ser mais sensiveis 


TERAPIA INTENSIVA 


95 


que biomarcadores plasmaticos em alteragoes hemodinamicas renais, 
podendo ser usadas como um marcador dinamico da fungao renal. Por 
outro lado, azotemia e oliguria representam nao apenas lesao renal, 
mas respostas normais dos rins a diminuigao de volume extracelular 
circulante ou diminuigao de fluxo renal. Mudangas no debito urinario e 
no RFG nao sao, portanto, necessarias nem suficientes para o diagnos¬ 
tic© de LRA. 

Novos biomarcadores 

Infelizmente, a disponibilidade diagnostica atual da LRA fica muito 
restrita e as novas definigoes dependentes de estimativas do RFG por 
meio da dosagem serica de creatinina, na maioria das vezes, retardam 
o diagnostico e a introdugao de uma terapeutica precoce. Atualmente, 
novos biomarcadores sensiveis e especificos estao sendo amplamente 
estudados, incluindo marcadores sericos, como a NGAL (neutrophil 
gelatinase-associated lipocalin) e a cistatina C, alem de marcadores uri- 
narios (NGAL, IL-18, KIM-1). 911 

A cistatina C e uma proteina endogena com varias caracteristicas ideais 
para ser usada como um marcador de fungao renal, sendo o novo biomar- 
cador que esta mais proximo de ser colocado na pratica clinica. Essa pro- 
tema e sintetizada em um ritmo relativamente constante, sendo libera- 
da no plasma por todas as celulas nucleadas do organismo. O principal 
sitio de catabolismo da cistatina e o rim, com 99% sendo livremente 
filtrada pelos glomerulos, nao sendo reabsorvida nem secretada. Por 
outro lado, e praticamente metabolizada por completo nos tubulos pro- 
ximais. Dessa forma, nao ha cistatina C detectavel na urina e uma redu- 
gao no RFG se correlaciona muito bem com o aumento do niveis sericos 
de cistatina. 

Como os niveis de cistatina C nao sao afetados significativamente por 
sexo, idade, raga ou massa muscular, e melhor preditor de fungao glome¬ 
rular que a creatinina serica em pacientes com insuficiencia renal cronica. 
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Em UTI, um aumento de 50% na cistatina C serica prediz LRA, 1 a 2 dias 
antes da elevagao da creatinina. Seu desempenho e excelente na identifi- 
cagao de LRA estabelecida, com area sob a curva (AUC) de 0,88 a 0,97. 11 

E um biomarcador serico promissor, sendo um marcador sensivel de redu- 
^ao de RFG e nao um marcador de lesao renal. Portanto, e um marcador pre- 
coce de LRA quando o RFG e afetado, mas nao diferencia os tipos de LRA. 

A NGAL serica e, mais que um substitute do RFG, um marcador de 
inflamagao tubular renal e correlaciona-se muito bem com alteragoes 
agudas da creatinina serica. 

Marcadores urinarios 

A interleucina-18 (IL-18) e um marcador de inflamagao tubular renal. 
Sua concentra^ao esta significativamente aumentada em pacientes com 
necrose tubular aguda, quando comparados a outros pacientes (volunta¬ 
ries sadios, LRA pre-renal, insuficiencia renal cronica). A AUC da IL-18 
para diagnostico de AKI estabelecida (NTA) chega a 0,95. 10 

A molecula de injuria renal-1, do ingles kidney injury molecule-1 (KIM-1), 
e uma proteina tubular que foi demonstrada estar elevada em modelos 
animais de LRA. Estudos clinicos revelaram que KIM-1 e altamente efetiva 
em distinguir NTA de outras formas de LRA. A elevagao de 1 UI na KIM-1 
esta associada ao aumento de 12 vezes na chance de NTA, com AUC de 0,9 
para diagnostico de LRA. 10 


TABELA 4 Desempenho dos biomarcadores 10 


Diagnostico precoce 

Cistatina C serica, NGAL serica e urinaria e IL-18 

urinaria 

Diagnostico diferencial de LRA estabelecida 

Cistatina C serica, IL-18 urinaria e KIM-1 

Predigao do risco de morte apos LRA 

NAG, KIM-1 e IL-18 


NAG: p-N-acetilglicosaminidase; NGAL: neutrophil gelatinase-associated lipocalirr, IL-18: interleucina-18; 
KIM-1: kidney injury molecule-']. 
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No futuro, biomarcadores de lesao celular renal definirao LRA, ofere- 
cendo potencial de diagnostico precoce antes das alteragoes funcionais. 

CAUSA MAIS PROVAVEL DE LRA NESTE PACIENTE 

Como no caso em discussao, metade dos pacientes internados em UTI 
que desenvolvem LRA possui a sepse como etiologia. LRA e uma com- 
plicagao comum dos quadros de sepse grave/choque septico, o que ele- 
va substancialmente a morbimortalidade desses pacientes. Tanto a LRA 
quanto os quadros de sepse carregam isoladamente altos indices de mor- 
talidade, podendo ultrapassar 70% quando associadas. 12 

Acreditava-se que a fisiopatologia da lesao renal na sepse tinha relagao 
com os eventos hemodinamicos, como vasodilatagao sistemica, queda 
da pressao arterial por hipovolemia relativa e extravasamento capilar, 
levando a hipoperfusao renal e a queda do RFG. O organismo, entao, lan- 
garia mao de mecanismos compensatorios, como aumento do tonus sim- 
patico e ativagao do sistema renina-angiotensina-aldosterona, levando a 
vasoconstrigao renal, com o objetivo de aumentar a pressao de perfusao 
renal, mas piorando o fluxo e levando a isquemia adicional. Entretanto, 
pouco se sabe sobre sua fisiopatologia. Embora fatores hemodinamicos 
possam ser responsaveis pela perda do RFG, esses fatores nao devem ser 
apenas isquemicos. Alem disso, as evidencias atuais apontam, ao menos 
nos pacientes em estado hiperdinamico, que a LRA da sepse representa 
uma forma unica de LRA: lesao renal hiperemica. 

0 paradigma de que a LRA decorra de isquemia deriva da observagao de 
estados hipodinamicos de choque (hemorragico, cardiogenico ou mesmo 
septico) em animais e humanos. Essa premissa pressupoe que a restauragao 
do fluxo renal seja suficiente para a corregao do RFG. No entanto, em pacien¬ 
tes com choque hiperdinamico, que e o perfil hemodinamico mais comum 
dos pacientes em sepse grave/choque septico, nada se sabe sobre o compor- 
tamento do fluxo renal. Nesses pacientes, apesar de restabeledda a condigao 
hemodinamica, muitas vezes o debito urinario se mantem inadequado. 
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O comportamento do fluxo renal durante evento septico em seres hu- 
manos ainda e desconhecido. Infelizmente, ha carencia de estudos nes- 
sa area, principalmente por dificuldades tecnicas, ja que os estudos sao 
extremamente invasivos. As evidencias experimentais disponfveis ate o 
momento sugerem que, nos estados hiperdinamicos da sepse, o fluxo 
renal encontra-se normal ou aumentado, sendo os mecanismos nao he- 
modinamicos predominantes para a lesao celular nesse tipo especffico 
de pacientes. Esses mecanismos provavelmente sao uma combinagao de 
efeitos imunologicos, toxicos e inflamatorios que podem afetar a microcir- 
culagao e as celulas tubulares. Entre esses mecanismos, a apoptose pa- 
rece ser o componente principal e, possivelmente, os paradigmas atuais 
usados para explicar a fisiopatologia da LRA na sepse devem mudar de 
isquemia e vasoconstrigao para hiperemia e vasodilatagao e de necrose 
tubular aguda para apoptose tubular aguda ou simplesmente disfungao 
tubular/exfoliagao. 

OPQOES TERAPEUTICAS 

O manejo atual dos pacientes com LRA e muito restrito, sendo apenas 
medidas de suporte na maioria das vezes. Na ausencia de obstrugoes me- 
canicas do trato geniturinario, as opgoes disponfveis para se restabelecer 
o fluxo urinario sao limitadas a reposigao adicional de fluidos, ao resta- 
belecimento hemodinamico com uso de drogas vasoativas, a otimizagao 
nutricional, a profilaxia de insultos renais adicionais, como corregao de 
dose de drogas ou suspensao dessas quando possfvel, ou a prevengao do 
uso de contraste iodado. 

Oliguria, sobrecarga de volume e furosemida 

Apos o advento da terapia precoce guiada por metas (early goal 
directed therapy - EGDT), 13 por Emanuel Rivers, a ressuscitagao vole- 
mica agressiva, principalmente em ambiente de emergencia e terapia 
intensiva, tornou-se comum. Os pacientes passaram a receber grandes 
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quantidades de volume com o intuito de restabelecer parametros fisio- 
logicos, como PA, PVC, saturagao venosa de oxigenio e debito urinario. 
Foi demonstrado que, quando iniciado de maneira precoce, o protocolo 
salva vidas. Por outro lado, o que se ve e a perpetuagao da administragao 
de fluidos apos a fase aguda, cursando com enormes balangos hfdricos 
acumulados e levando a diversas complicagoes, principalmente nos pa- 
cientes com lesao renal aguda oligurica. 

Oliguria apos a fase inicial de ressuscitagao nao significa necessaria- 
mente hipovolemia e, embora alguns pacientes possam ser teoricamente 
responsivos ao volume, isso nao significa que precisem dele. Apesar de uma 
prova de volume no paciente ja ressusdtado poder aumentar temporaria- 
mente o fluxo renal, nao ha qualquer evidencia de que essa pratica melho- 
re a recuperagao da fungao renal ou outros desfechos. Pelo contrario, tern 
surgido cada vez mais evidencias de que balango hidrico acumulado e um 
preditor independente para piores desfechos, inclusive mortalidade. 14 

Pacientes criticos, muitas vezes inflamados, em razao da resposta in- 
f lamatoria sistemica associada a redugao da pressao oncotica plasmatica 
e aumento de permeabilidade capilar, possuem risco aumentado para 
acumulo de fluidos. Esses pacientes estao mais suscetiveis a edema in¬ 
terstitial periferico, ascite e derrame pleural. O acumulo de liquido pode 
contribuir para complicagoes cardiopulmonares adicionais, como insu- 
ficiencia cardiaca congestiva, edema pulmonar e alteragoes pulmonares 
restritivas, com redugao da complacencia pulmonar, alem de aumento 
da pressao intra-abdominal e consequente agravo da mecanica respira- 
toria e da hemodinamica renal. Assim, as chamadas provas de volume 
devem ser extremamente criteriosas apos a fase inicial de ressuscitagao, 
as chamadas “horas de ouro”. 

Apos corregao do quadro hipodinamico inicial da sepse grave/do cho- 
que septico, a reposigao adicional de volume pode levar ao acumulo pre¬ 
judicial de liquidos e ser responsavel por alterar de forma negativa os 
desfechos, inclusive do ponto de vista renal. 14 
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Uso racional de diureticos em LRA oligurica 

O uso de diureticos de alga, principalmente a furosemida, em pacientes 
com LRA oligurica e pratica antiga e amplamente disseminada. Em um 
estudo observacional envolvendo 552 pacientes de terapia intensiva com 
LRA, 59% receberam terapia com diuretico antes da consulta do nefrolo- 
gista. 15 Em outro grande estudo observacional, multicentrico, com 1.700 
pacientes de terapia intensiva com LRA, 16 70% dos pacientes ja haviam 
recebido diuretico no momento da inclusao. 

A furosemida foi o primeiro diuretico usado em 98% dos casos. Em 
outro pequeno estudo prospective de pacientes septicos com LRA, 17 72% 
receberam terapia com diuretico. Diureticos de alga como a furosemida 
agem na alga espessa ascendente de Henle, inibindo a bomba de Na + / 
K + /2C1 _ nas celulas da face luminal, e podem, teoricamente, diminuir a 
demanda tubular renal de oxigenio. 

Consistente com relates antigos, um estudo recente em modelo expe¬ 
rimental de LRA por isquemia/reperfusao em rates mostrou que baixas 
doses de furosemida podem reduzir a lesao por melhorarem a hemodina- 
mica renal e atenuarem a apoptose induzida pela isquemia/reperfusao, 
alem de alterar a transcrigao de genes relacionados a esses eventos. 18,19 

Embora esses achados acrescentem credibilidade aos beneficios teo- 
ricos da furosemida, esses resultados em modelos animais nao sao uni¬ 
versal. Fatores adicionais, como o modelo animal, o metodo de indu- 
gao da lesao renal e outras condigoes experimentais, podem justificar 
esses resultados diversos. 

A beira do leito, os diureticos de alga, em especial a furosemida, po¬ 
dem auxiliar no manejo da sobrecarga de volume por aumentarem a na- 
triurese e, por consequencia, a diurese, alem de manter a homeostase 
acidobasica e de potassio. Contudo, apesar de a maioria dos pacientes 
com LRA receber furosemida em algum momento no curso da doenga, 
diversos trabalhos mostraram resultados negativos, alguns com efeitos 
potencialmente deleterios, outros sem evidencia clara de melhora em 
sobrevida ou recuperagao da fungao renal. 
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Mehta et al. 15 realizaram estudo observacional prospectivo em cinco 
hospitais academicos entre 1989 e 1995, com inclusao de 552 pacientes de 
terapia intensiva com LRA. O estudo sugere um aumento do risco de morte 
e/ou nao recuperagao da fungao renal com uso de diureticos de alga. Uchino 
et al. 16 realizaram um estudo ainda maior, com 1.743 pacientes de UTI com 
LRA, em 54 servigos em 23 pafses. Os achados foram semelhantes ao estudo 
de Mehta et al., porem, mesmo depois de ajustado por tres modelos de re- 
gressao multivariavel, o resultado foi estatisticamente nao significativo. 

Dessa forma, apesar do uso indiscriminado de diureticos de alga e do 
seu potencial no campo teorico e experimental, a seguranga e os beneficios 
do uso da furosemida em pacientes com LRA oligurica permanecem duvi- 
dosos. A maioria dos estudos clmicos apresentou efeitos deleterios ou, na 
melhor das hipoteses, nao mostrou evidencia de melhora nos desfechos. 

Indicates e infcio de terapia de reposigao renal (TRR) 

O momento ideal para se iniciar TRR em pacientes com LRA permanece 
incerto. Indicagoes classicas incluem sobrecarga de volume, hipercalemia, 
acidose metabolica, uremia e ate azotemia progressiva na ausencia de sin- 
tomas. Por outro lado, nao existem definigoes precisas para essa indica- 
gao. Dados de estudos observacionais recentes sugerem que o infcio pre- 
coce da TRR pode estar associado a diminuigao de mortalidade; porem, o 
termo “precoce” carece de definigao e a maioria desses estudos apresenta 
problemas metodologicos, tornando os resultados inconclusivos. 20 ' 23 

TABELA 5 Indicagoes classicas de TRR 

Sobrecarga de volume intravascular nao responslva a diureticos 
Hipercalemia refrataria a tratamento clinico 
Acidose metabolica refrataria a tratamento clinico 
Intoxicagao por drogas ou toxinas dialisaveis 

Uremia claramente sintomatica: encefalopatia, pericardite, sangramento uremico 
Azotemia progressiva na ausencia de sintomas especificos 
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Biomarcadores como ureia e creatinina estao longe de ser ideais, 
como ja discutido previamente, pois retardam tanto o diagnostico da 
LRA quanto o initio da terapia, alem de existir uma grande quantidade 
de pacientes que desenvolvera LRA, recuperando a fungao renal sem ter 
passado por qualquer TRR. Nenhum dos estudos publicados ate o mo- 
mento inclui esses pacientes. 

Embora o criterio RIFLE tenha sido proposto para auxiliar o diagnostico 
e estratificar a gravidade da LRA, nao e adequado para identificar a neces- 
sidade de terapia dialitica. Em uma analise retrospectiva de mais de 5 mil 
pacientes de terapia intensiva em um centro unico, Hoste et al. observaram 
que apenas 14,2% de pacientes com RIFLE-F (AKIN 3) receberam TRR. 5 

Modalidades de TRR 

Passados aproximadamente 50 anos do initio da pratica clinica da he¬ 
modialise, chega-se a um momento em que a disponibilidade de equipa- 
mentos, metodos e modalidades permite oferecer suporte para pacientes 
que, ha meio seculo, seria impensavel. 

O unico tratamento para os casos graves e a TRR, que se trata ape¬ 
nas de terapia de suporte. Cerca de 4% dos pacientes de UTI com LRA 
necessitarao de alguma modalidade de reposiqao renal. Essas terapias 
podem ser realizadas de diversas formas e tecnicas, como hemodialise 
convencional intermitente, modalidades continuas, SLED (slow extended 
daily dialysis ) e dialise peritoneal, sendo, ate o momento, controverso o 
beneficio de uma modalidade sobre as demais. 

Terapias de reposigao renal continuas (TRRC) geralmente sao preferi- 
das as terapias intermitentes (hemodialise intermitente - HDI) em am- 
biente de terapia intensiva. Em pacientes hemodinamicamente instaveis, 
o uso de modalidades com baixo fluxo sanguineo, como TRRC, permite 
um suporte dialitico mais adequado e um melhor controle acidobasico 
e hidroeletrolitico. Por outro lado, os procedimentos intermitentes em 
pacientes instaveis estao sujeitos a episodios de hipotensao, interrup^ao 
precoce e consequente redugao na dose de dialise. 
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Apesar desses beneficios fisiologicos, estudos randomizados controla- 
dos nao mostraram beneffcio do ponto de vista de mortalidade entre as 
modalidades contfnuas e intermitentes. 24 25 Entretanto, ausencia de bene- 
ficios em relagao a mortalidade nao significa que a TRRC e a HDI sejam 
iguais. A recuperagao da fungao renal, que e outro desfecho clrnico extre- 
mamente importante para pacientes com LRA, parece possuir resultados 
diferentes quando empregadas essas diferentes modalidades de dialise. 

Em teoria, a HDI, por causar rapidas alteragoes no estado volemico e 
na osmolaridade plasmatica, pode causar isquemia e retardar a recupe¬ 
ragao da fungao renal. 1 

Inumeros estudos com animais demonstraram perda da autorregula- 
gao renal em modelos experimentais de LRA. Portanto, como a hemodia- 
lise intermitente pode provocar hipotensao intradialftica mais ffequente- 
mente que as modalidades continuas, e provavel que possa interferir na 
recuperagao da fun^ao renal (Tabela 6). 26 ' 27 

TABELA 6 Recuperagao da fungao renal - comparagao entre os estudos ATN e RENAL 26 27 


Modalidade contmua (HDFWC) 

ATN 1 

47,5% 

RENAL 

100% 

Mortalidade em 60 dias 

52,5% 


Mortalidade em 90 dias 


44,7% 

Dias em dialise (no 28° dia) 

13,1 

7,4 

Tempo de permanSncia hospitalar 

48 

25,2 

Dependencia de dialise no 28° dia 

45,2% 

13,3% 

Dependencia de dialise no 60° dia 

24,6% 


Dependencia de dialise no 90° dia 


5,6% 


HDFWC: hemodiafiltragao venovenosa contmua. 


Uma possivel explicagao para as diferengas nos resultados dos dois traba- 
lhos, principalmente em relagao a dependencia de dialise, talvez seja o uso 
de dialise intermitente em grande parcela dos pacientes do ATN Study. 26 

Ha inumeros estudos observacionais descrevendo melhora da fungao 
renal em pacientes com LRA que necessitaram de TRR. Na maioria dos 









104 


MANUAIS DE ESPECIALIZAQAO 


estudos, foram usadas tanto HDI como TRRC, de acordo com a escolha 
do medico do paciente. 

Ha quase uma relagao linear entre o uso de dialise continua e a menor 
dependencia de dialise na alta hospitalar. Ha, portanto, um forte racio- 
nal fisiologico, alem de mais de 3 mil pacientes de estudos observacio- 
nais, sugerindo que a HDI possa aumentar a dependencia de dialise em 
pacientes com LRA, 25,28 quando comparados a modalidades continuas. 

Por outro lado, estudos randomizados controlados nao encontraram os 
mesmos resultados, embora sua maioria possua limitagoes de processo de 
randomiza^ao, tamanho de amostra e desenho do estudo. Assim, aguarda- 
se um estudo mais apropriado para se responder a essas questoes. 

E dificil afirmar, com os dados disponfveis ate o momento, que ha 
superioridade dos metodos continuos sobre os intermitentes. Contudo, 
essas modalidades sao empregadas em contextos distintos, em pacientes 
com caracterfsticas e estado hemodinamico diferentes, sendo muito di¬ 
ficil fazer esse tipo de comparagao. Por outro lado, ha indicio de menor 
dependencia de hemodialise quando empregados metodos continuos. 
Portanto, na maioria dos servigos, a modalidade deve ser escolhida de 
acordo com a experiencia local, a disponibilidade de equipamentos e o 
pessoal capacitado, alem das caracteristicas do proprio paciente. 

Acessos vasculares (circuitos venovenosos 
versus venoarteriais ) 29 

Embora as modalidades continuas possam ser realizadas usando-se circuitos 
venovenosos ou venoarteriais, os circuitos venovenosos sao preferidos, pois 
eliminam as complicagoes decorrentes da canulagao arterial. Esses dados 
advem de um estudo prospectivo que comparou pacientes com LRA trata- 
dos com hemofiltra^ao continua. Em um brago do estudo, foi utilizado aces- 
so apenas venoso, enquanto, no outro grupo, uma das canulas era arterial. 

Embora nao tenham sido encontradas diferengas de mortalidade e 
apesar de ambos os acessos apresentarem clearances similares, houve 
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um numero muito menor de complicates relacionadas ao acesso no 
grupo venovenoso. 

A veia jugular interna direita deve ser o acesso preferencial por ques- 
toes anatomicas, pois permite melhor fluxo durante as sessoes de hemo- 
dialise e uma dose de dialise mais proxima da ideal. 

Dose de dialise 

Apesar das incertezas que rondam os pacientes com LRA, a ideia de uma 
dose de dialise ideal persiste na mente de intensivistas e nefrologistas. 
Isso provavelmente decorre de questoes praticas, como no momento de 
prescrever a terapia, ou de evidencias extrapoladas de pacientes com 
insuficiencia renal cronica, nas quais uma dose minima (Kt/V 1,2 a 3 
vezes/semana) e considerada adequada. 

Pesquisadores da Cleveland Clinic 30 31 avaliaram retrospectivamente 
844 pacientes com LRA que necessitaram de dialise continua ou intermi- 
tente em um periodo de 7 anos. Os dados mostraram que, nos pacientes 
com escore de gravidade muito alto ou muito baixo, a dose de dialise nao 
afetou os desfechos, mas se correlacionou com sobrevida em pacientes 
com escore de gravidade intermediario. Um Kt/V medio maior que 1 foi 
associado a aumento de sobrevida. 

HDI diaria foi associada a melhora de desfechos em um trabalho re- 
cente, no qual foram comparadas sessoes diarias e sessoes em dias alter- 
nados. Dialise diaria resultou em melhora de sobrevida (72 versus 54%, 
p < 0,01), 32 melhor controle da uremia, menos episodios de hipotensao 
e resolugao mais rapida da LRA (media de 9 versus 16 dias). A dose de 
dialise no grupo que recebeu a terapia em dias alternados foi um Kt/V de 
0,94 por sessao. Os pacientes dialisados diariamente receberam a mes- 
ma dose, porem 2 vezes mais frequente, o que leva a concluir que uma 
terapia inadequada e associada a aumento de mortalidade. 

Por outro lado, o estudo ATN (Acute Renal Failure Trial Network), pu- 
blicado em 2008, comparando desfechos de duas estrategias de dose de 
dialise, foi negativo. 26 Ao todo, foram inclufdos 1.124 pacientes tratados 
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com hemodialise convencional intermitente, terapia contmua ou SLED. 
O grupo intensivo recebeu hemodialise ou SLED 6 vezes/semana, com 
meta de Kt/V de 1,2 a 1,4 por sessao, enquanto pacientes na modalidade 
contmua receberam 35 mL/kg/hora de dose. 

O grupo convencional recebeu hemodialise ou SLED 3 vezes/semana, 
enquanto os pacientes que receberam terapia contmua tinham dose de 
20 mL/kg/hora. A mortalidade em 60 dias foi a mesma nos dois grupos 
(53,6% no grupo de dialise intensiva e 51,5% no grupo convencional 
- odds ratio 1,09; intervalo de confianga de 95%, 0,86 a 1,40; p = 0,47), 
alem de a duragao da TRR, a recuperagao da fungao renal e a disfungao 
organica nao renal tambem terem sido semelhantes nos dois grupos. 

Apesar dos desfechos semelhantes, o grupo que recebeu TRR intensiva 
apresentou mais episodios de hipotensao, hipofosfatemia e hipocalemia. 
Dessa forma, TRR mais agressiva que a obtida com hemodialise conven¬ 
cional intermitente 3 vezes/semana (com meta de Kt/V de 1,2 a 1,4) ou 
terapia contmua padrao (dose de 20 mL/kg/hora) mostrou nao alterar 
os desfechos clfnicos. 

Outro estudo publicado no New England Journal of Medicine em 2009, 
realizado pelo grupo da Australia e Nova Zelandia, o RENAL Study (Tabe- 
la 7), 27 comparou duas doses de hemodiafiltragao venovenosa contmua, 
25 versus 40 mL/kg/hora. Nao foi encontrada diferenga de mortalidade 
em 90 dias entre os dois grupos, mas houve aumento de complicagoes, 
principalmente hipofosfatemia no grupo intensivo. 

TABELA 7 Estudo RENAL 27 


Dose dialise 

Maior dose 

Menor dose 

Numero de pacientes 

747 

761 

Dose (HDFWC) 

40 mL/kg/h 

25 mL/kg/h 

Dias em di&lise 

6,3 dias 

5,9 dias 

Hipofosfatemia 

65% 

54% 

Dependence de dialise em 90 dias 

6,8% 

4,4% 

Mortalidade em 90 dias 

44,7% 

44,7% 


HDFWC: hemodiafiltragao venovenosa contmua. 
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A hipofosfatemia foi a unica variavel que mostrou diferenga estatisti- 
camente significativa entre os dois grupos (p < 0,001). 

Esses dois estudos sugerem que doses mais elevadas de HD conventional 
ou contmua parecem nao interferir nos desfechos clmicos e aumentar com¬ 
plicates como disturbios hidreletrolfticos (hipofosfatemia) e hipotensao. 

CONCLUSOES 

A LRA, antigamente conhecida como IRA, e uma sindrome comum na 
pratica clinica, sobretudo em ambiente de terapia intensiva. Ainda se 
perpetuam altas taxas de mortalidade, a despeito do avango tecnologico 
e cientffico na area medica. 

Pacientes cada vez mais idosos, com um numero maior de comorbidades 
associadas ao retardo diagnostico sao fatores que podem explicar a dificul- 
dade na melhora dos desfechos clmicos. Por outro lado, o arsenal terapeuti- 
co atual e limitado, sendo, na maioria das vezes, apenas de suporte. 

Na ausencia de obstruQoes mecanicas do trato geniturinario, as opgoes 
disponiveis para se restabelecer o fluxo urinario sao limitadas a reposi- 
gao adicional de fluidos, ao restabelecimento hemodinamico com uso 
de drogas vasoativas, a otimizagao nutricional, a profilaxia de insultos 
renais adicionais, como corregao de dose de drogas ou suspensao destas, 
quando possivel, ou a prevengao do uso de contrastes iodados. 

No caso de lesao renal estabelecida, as TRR auxiliam no suporte des¬ 
ses pacientes ate a recuperate espontanea da funto renal, nao haven- 
do evidencias de beneficio das modalidades dialiticas continuas sobre as 
intermitentes, nem sobre a dose ideal a ser ofertada. 

CASO CLINICO - EVOLUQAO 

O paciente em questao, com diagnostico de sepse grave, enquadra-se na 
maior parte dos diagnostics de LRA em UTI, responsavel por mais de 
50% dos casos de LRA. 

Apesar da instituigao de medidas precoces para o restabelecimento 
hemodinamico, o paciente permaneceu oligurico e necessitando de su- 
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porte dialitico, demonstrando a multiplicidade de mecanismos envolvi- 
dos na sua patogenese. Como mencionado anteriormente, cerca de 5 a 
10% desses pacientes necessitarao de suporte dialitico. A mortalidade 
dessa populagao, apesar dos avangos tecnologicos, ainda permanece ele- 
vada no decorrer dos anos, sendo proxima a 60%, em razao da gravidade 
e das disfungoes organicas desses pacientes. 

O paciente do caso, felizmente, evoluiu com melhora respiratoria e in- 
fecciosa e com recuperagao da fungao renal apos 8 dias. Seu seguimento 
ambulatorial mostra fungao renal normal para a idade. 
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CASO 5 - ABDOME AGUDO NO POLITRAUMA. 

HOMEM, 32 ANOS DE IDADE, ADMITIDO APOS 

ACIDENTE AUTOMOBIUSTICO 

Lubia Caus de Morais 
Haggeas da Silveira Fernandes 


CASO CLINICO 

Paciente J.S.D., sexo masculino, 32 anos de idade, foi trazido pelo Servi- 
go de Atendimento Movel de Urgencia (SAMU) ao pronto-socorro apos 
acidente automobilistico. Segundo o socorrista, o carro colidiu em alta 
velocidade contra um poste de iluminagao publica e dois ocupantes fale- 
ceram na cena. O paciente trazido era o motorista e encontrava-se cons- 
ciente, foi localizado preso entre as ferragens, com o volante projetado 
contra a transi^ao toracoabdominal. 

Ainda no local do acidente, foram realizadas imobiliza^ao com colar cer¬ 
vical e prancha rigida, pungao de dois acessos venosos perifericos e infusao 
de 1.000 mL de solu^ao cristaloide. Ao dar entrada, o paciente encontrava-se 
acordado, gemente, com lesao cortocontusa em fronte, escoriagoes em re- 
giao toracoabdominal e fratura fechada em tibia esquerda. Apressao arterial 
(PA) era de 95/48 mmHg, a frequencia cardiaca (FC) de 122 bpm, a frequen- 
cia respiratoria (FR) de 23 ipm e a saturagao de oxigenio de 95%. Inidou-se 
a reposicjao volemica com cristaloides atraves de dois acessos perifericos ca- 
librosos e foram realizadas radiografias de coluna cervical, pelve e membros 
inferiores, que evidenciaram fraturas alinhadas da 10 a e da ll a costelas a di- 
reita e fratura em tibia esquerda. Ao voltar da sala de radiografias, o paciente 
apresentou instabilidade hemodinamica e piora da dor abdominal. 
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Foi realizada ultrassonografia FAST (focused assessment with sono¬ 
graphy for trauma ), que evidenciou h'quido livre com debris (sangue) 
em moderada quantidade na cavidade abdominal, alem de bago de di- 
mensoes preservadas, apresentando-se heterogeneo com algumas areas 
hiperecogenicas e cisticas na sua metade superior (Figuras 1 e 2). O pa- 
ciente foi encaminhado para o centra cirurgico. 



FIGURA1 Liquido livre em cavidade abdominal. 



FIGURA 2 (A e B) Bago com areas heterogeneas 

com algumas areas hiperecogenicas. 
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A laparotomia, foi evidenciada contusao esplenica e area de laceragao de 
capsula em parede posterior, de dificil abordagem, optando-se pela esplenec- 
tomia. Houve dificuldade em controlar o sangramento da loja e do pediculo 
vascular esplenico. O paciente apresentou rapida piora hemodinamica, queda 
da temperatura e piora do sangramento, apesar da hemostasia realizada. 

O cirurgiao realizou controle de sangramento com compressas e curati- 
vo a vacuo (<damage control), encaminhando o paciente a unidade de tera- 
pia intensiva (UTI) para estabilizagao. O paciente chegou a UTI intubado, 
sedado e em uso de droga vasoativa (noradrenalina 0,4 mcg/kg/min). 
Exames de controle evidenciavam: 

• hemoglobina: 6,5 g/dL; 

• tempo de atividade de protrombina (TAP): 45%; 

• INR: 3,2; 

• tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPA): 72 s. 

O paciente recebeu 2 concentrados de hemadas e teve sua coagulopatia 
corrigida. Apos 48 horas, foi levado novamente ao centra cirurgico para re- 
tirada das compressas e abordagem da loja esplenica, o que transcorreu sem 
intercorrenrias. Nesse momento, nao havia sangramento ativo em cavidade. 

DISCUSSAO 

O trauma e a principal causa de obito nas quatro primeiras decadas de 
vida. Alem das altas taxas de mortalidade, as taxas de morbidade e os 
custos envolvidos em tratamento e reabilitagao tornam o doente trauma- 
tizado um dos grandes problemas de saude publica em todo o mundo. 

O trauma abdominal esta presente em cerca de 15 a 30% dos traumas 
em geral. Um estudo realizado no Hospital das Clinicas da Universidade 
de Sao Paulo mostrou uma incidencia de 30% de traumas abdominais, 
com 27,6% de mortalidade em uma populagao de 712 pacientes trauma- 
tizados atendidos pelo pronto-socorro. 1 
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Acidentes com veiculos motorizados sao a principal causa de trauma 
abdominal fechado, podendo ser responsaveis por ate 75% desse tipo de 
trauma. Outras causas incluem quedas, atropelamentos e agressoes. 

O trauma abdominal fechado tambem pode ser um marcador de vio- 
lencia domestica contra mulheres e criangas. 

MECANISMO DE TRAUMA 

A historia e a cinetica do trauma sao importantes para elucidar as pos- 
sfveis lesoes, bem como para avaliar a gravidade do trauma. Aumentos 
subitos da pressao intra-abdominal (PIA) podem levar a lesao de vfsce- 
ras ocas e formas contusas exercidas sobre a parede abdominal anterior 
podem levar a compressao das vfsceras solidas contra a coluna dorsal ou 
a parede toracica posterior. Ja as desaceleragoes sao responsaveis por 
graves lesoes, como as rupturas de pedfculos vasculares. 

Os responsaveis pelo atendimento pre-hospitalar devem relatar os as- 
pectos do local e do paciente de forma detalhada, de modo a auxiliar as 
agoes dos demais profissionais. As Tabelas 1 e 2 trazem alguns dados 
relevantes sobre o mecanismo dos traumas em geral e dos acidentes au- 
tomobilfsticos, respectivamente. 

TABELA1 Fatos historicos e dados relevantes sobre o mecanismo de trauma 

Abuso de substancias (alcool, drogas, medicamentos) 

Historia patologica pregressa da vitima 

Status do paciente (alteragao no nivel de consci§ncia, hipotensao, hipoxemia) no local do evento 
Politrauma ou TCE associado 

Tipo de evento (trauma fechado, penetrante, lesao termica) 

Qualquer ferimento por armas de fogo 
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TABELA 2 Fatos historicos e dados relevantes nos acidentes automobilisticos 


Estimativa de energia (velocidade de impacto nos 

acidentes automobilisticos, colisao com objeto 
parado ou em movimento, capotamento) 

Esmagamento do veiculo para dentro do 
compartimento intemo ou grandes defor- 

midades 

Vftima fatal na cena do acidente 

Tempo de retirada das vitimas das ferragens 

acima de 20 min 

Acidentes com motocicletas 

Projegao da vitima para fora do veiculo 

Envolvimento de pedestres e ciclistas 

Uso de itens de seguranga (cinto, airbag} 


ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE TRAUMATIZADO 

A fase de ressuscitagao inicial tem como metas restabelecer a oxigenagao 
e a perfusao tecidual e, se possfvel, prevenir a lesao de isquemia-reperfu- 
sao. 2 Desde essa fase, o medico deve buscar reverter a trfade da morte do 
trauma: coagulopatia, acidose e hipotermia (Figura 3). 



FIGURA 3 Triade da morte no trauma. 


O Advanced Trauma Life Support (ATLS) e metodo padrao para abor- 
dagem inicial dos pacientes gravemente traumatizados e baseia-se em 
um principio simples: tratar primeiro o que mata mais. 3 Altera^oes de 
via aerea matam mais que problemas respiratorios, que matam mais que 
alteragoes da circularjao e assim sucessivamente, o que gera o ABCDE do 
trauma (Tabela 3). 
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TABELA 3 ABCDE do trauma 


A 

Airway, avaliagao da via aerea e imobilizagao cervical 

B 

Breathing-, respiragao e ventilagao 

C 

Circulation-, circulagao com controle de hemorragias 

D 

Disability, incapacidade/avaliagao neurologica 

E 

Exposure, exposigao e controle ambiental 


Todos os pacientes devem ser avaliados quanto a patencia da via aerea 
(A - airway). Corpos estranhos e secregoes devem ser removidos, e os 
traumas faciais, excluidos. Se o paciente e capaz de falar, provavelmente 
nao necessita de uma via aerea definitiva nesse momento. Ja os pacien¬ 
tes com escala de coma de Glasgow menor ou igual a 8 devem ser intuba- 
dos e acoplados a ventilagao mecanica. 

O paciente deve ser mantido com imobilizagao cervical ate que sejam 
descartadas lesoes de coluna cervical. 

Apos ter sido garantida a patencia de via aerea, deve-se acessar a res- 
piragao do paciente (B - breathing). Nesse momento, deve-se avaliar 
ativamente a existencia de hemotorax, pneumotorax, contusoes pulmo- 
nares e outras lesoes que levem a deficit de oxigenagao. Todo paciente 
traumatizado deve receber oxigenio suplementar. 

A hemorragia e a principal causa de morte evitavel nos pacientes trau- 
matizados e deve ser pesquisada ativamente (C - circulation). A hipo- 
tensao e o choque em pacientes traumatizados devem ser considerados 
secundarios a hipovolemia ate que se prove o contrario. Esses pacientes 
devem ter os sinais vitais, o ritmo cardiaco, o debito urinario, o nfvel de 
consciencia e os parametros de perfusao tecidual monitorados desde a 
fase de ressuscitagao inicial. Sangramentos externos devem ser contro- 
lados com compressao externa. Uso de torniquetes e pingas hemostaticas 
deve ser evitado. 

Para reposigao volemica, dois acessos perifericos calibrosos devem ser 
conseguidos. As solugoes de escolha para reposigao inicial sao os cris- 
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taloides (soro fisiologico ou Ringer lactato) aquecidos. Classicamente, 
sugere-se um volume de reposigao de 20 mL/kg; porem, estudos recen- 
tes tern associado a reposigao volemica excessiva ao desenvolvimento de 
smdrome compartimental abdominal. 4 Deve-se, entao, guiar a reposigao 
volemica de acordo com os sinais vitais e parametros de perfusao, evitan- 
do excessos de volume que podem levar a edema de algas e hipertensao 
intra-abdominal. 

A solugao salina hipertonica (NaCl 7,5%) vem sendo estudada como 
uma opgao para a fase de ressuscitagao, sendo mais efetiva que gran- 
des volumes de Ringer lactato em restaurar o volume intravascular, o 
debito cardiaco e a perfusao tecidual. Em modelos animais, a NaCl 
7,5% mostrou-se capaz de aumentar a sobrevida e reduzir disfungoes 
organicas, alem de limitar a imunossupressao induzida pelo choque 
hemorragico. 5 ' 7 

O uso de hemoderivados deve ser criterioso, visto que o excesso de 
transfusoes pode ocasionar imunossupressao, alem de ser um preditor 
independente de disfungao de multiplos orgaos. 8 No ambiente de terapia 
intensiva, pacientes com hemoglobina igual ou maior que 7 g/dL podem 
ser manejados com seguranga. 9 

A avaliagao neurologica (D - disability) e feita por meio da escala de 
coma de Glasgow e da avaliagao pupilar. Pacientes com rebaixamento 
do mvel de consciencia podem ter lesoes estruturais de sistema nervoso 
central ou apresentar ma perfusao cerebral decorrente de alteragoes sis- 
temicas. Imagens de sistema nervoso central devem ser realizadas assim 
que possfvel. 

Durante a avaliagao inicial, o paciente deve ser despido e toda a su- 
perficie corporea deve ser avaliada na busca de lesoes que poderiam pas- 
sar despercebidas (E - exposure ). Nesse momento, em caso de traumas 
abdominais, devem-se procurar lesoes intracavitarias e tomar cuidado 
com o agravamento da hipotermia pela exposigao. 
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METODOS DIAGNOSTICOS 

Varios metodos diagnosticos estao disponiveis para avaliar o paciente 
com trauma abdominal. Sua escolha depende da condigao hemodinami- 
ca do paciente, da capacidade de realizagao e interpretagao dos exames 
pelos medicos envolvidos no cuidado, da disponibilidade de recursos no 
servigo e dos custos associados. 

Exame fisico 

O exame fisico e o primeiro passo para avaliar a necessidade de trata- 
mento cirurgico nos traumas abdominais. 

A presenga de dor abdominal e irritagao peritoneal em pacientes trau- 
matizados com bom nivel de consciencia e um forte indicio de lesoes in- 
tracavitarias. Fraturas de costelas podem sinalizar lesoes de orgaos da 
transigao toracoabdominal, como figado e bago. O sinal do cinto (equi- 
mose causada pelo cinto de seguranga projetado contra a parede abdo¬ 
minal) indica lesao intra-abdominal em 1/3 dos casos. 

O toque retal e obrigatorio na avaliagao. A presenga de sangue ou ar 
pode ser indicativa de lesoes intestinais, assim como prostata elevada 
pode sugerir lesao de uretra. A avaliagao do tonus do esfincter anal e 
parte importante no diagnostico das lesoes de coluna dorsal. 

A sondagem vesical, realizada para manejo hemodinamico, pode ser 
utilizada para avaliagao da pressao intra-abdominal (PIA). A presenga 
de hipertensao abdominal associada a disfungao organica (sindrome 
compartimental abdominal) indica o tratamento cirurgico em pacien¬ 
tes traumatizados. 

Mesmo com todos esses indicatives, a acuracia do exame fisico para trau¬ 
mas abdominais fechados varia de 55 a 65%, 10 de modo que a ausencia de 
manifestagao clinica nao exclui a possibilidade de lesoes viscerais, sendo ne- 
cessarias a realizagao de exames complementares e a observagao rigorosa. 

Ja nos casos de trauma abdominal perfurante, o exame fisico inicial, 
segundo um estudo prospective realizado por Quiroz et al., esta alterado 
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em 2/3 dos pacientes e os demais apresentam alteragoes nas primeiras 
10 horas apos o insulto. 1112 

Nos casos de ferimento penetrante causado por arma de fogo em pa- 
rede anterior do abdome, a exploragao cirurgica e obrigatoria, pois, em 
90% dos casos, sao encontradas lesoes intra-abdominais. 

Em feridas penetrantes causadas por armas brancas, a exploragao lo¬ 
cal da ferida pode auxiliar na indicagao cirurgica, devendo ser feita de 
forma asseptica e sob anestesia local, com o objetivo de avaliar a inte- 
gridade da fascia posterior. Se a integridade e perdida ou a exploragao 
e inconclusiva, o paciente e considerado como tendo lesao intraperito- 
neal. Outros exames diagnosticos devem ser feitos caso persista a duvida 
quanto a indicagao cirurgica. 

Lesoes na parede abdominal anterior, entre as linhas abdominais an- 
teriores, devem ser exploradas, pois podem nao ter penetrado no peri- 
tonio. As lesoes em flanco e dorso sao dificeis de avaliar e a manobra e 
pouco sensivel, nao estando, portanto, indicada. Ja as lesoes na transi- 
gao toracoabdominal nao devem ser submetidas a essa manobra, pois ela 
pode induzir a um pneumotorax. 11 

Radiografias 

Os estudos radiologicos podem fornecer algumas informagoes importan- 
tes nos pacientes com trauma abdominal que estejam hemodinamica- 
mente estaveis e possam ser transportados ao setor de radiologia. A radio- 
grafia de torax pode evidenciar fraturas de costelas (que podem indicar 
lesao de orgaos da transigao toracoabdominal), presen^a de pneumope- 
ritonio (indicativo de lesoes de visceras ocas) e lesoes de diaffagma. 3,11 

A radiografia de pelve, ao demonstrar uma fratura de pelve, pode as- 
sinalar a existencia de lesoes intracavitarias ou justificar um estado de 
choque sem causa aparente. A presenga de fraturas de corpos vertebrais 
ou de processos espinhosos pode indicar acometimento de visceras adja- 
centes em lesoes de estruturas do retroperitonio, por exemplo. 
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Ultrassonografia 

A ultrassonografia (USG) e uma opgao diagnostica para pacientes he- 
modinamicamente instaveis, ja que pode ser realizada a beira do leito na 
sala de trauma durante as manobras de reanimagao. E um exame rapi- 
do, nao invasivo, de baixo custo, com boa taxa de reprodutibilidade, que 
pode ser realizado por clinicos, cirurgioes ou radiologistas, desde que sa- 
tisfatoriamente treinados. 3,13 Pode ser realizada em gestantes, coagulo- 
patas e pacientes com laparotomias previas (possiveis contraindicagoes 
a outros metodos diagnostics). 

Com base nisso, alguns autores propuseram o desenvolvimento de um 
algoritmo diagnostic factivel e reproduzivel nas salas de emergencia: o 
FAST, que e util para diagnosticar liquidos livres em cavidades que po- 
dem ser interpretados como marcadores de lesao nos casos de trauma 
(Figura 4) . 14 

O FAST deve ser realizado em quatro areas (4Ps): peri-hepatica, pe- 
riesplenica, pelve (andar inferior do abdome) e pericardia. 3,13 A sensi- 
bilidade do FAST para detectar 100 mL de liquido intraperitoneal varia 
entre 65 e 95% nos diferentes estudos, mas cai para 31 a 42% no diag- 



FIGURA 4 FAST mostrando liquido livre em cavidade abdominal. 









TERAPIA INTENSIVA 


121 


nostico de lesoes de vlsceras ocas, de retroperitonio e lesoes dentro do 
parenquima de orgaos solidos. 14 

O FAST tambem apresenta algumas desvantagens. Alem de ser um 
exame operador-dependente, e de dificil realizagao em pacientes agita- 
dos, obesos e com excesso de ar em cavidade abdominal ou no subcuta- 
neo. A taxa de falsos-negativos pode ser grande nos momentos iniciais, 
quando o volume de sangue ainda e baixo e o exame e incapaz de definir 
a origem do sangramento na maioria das situates. Desse modo, em pa¬ 
cientes estaveis, deve-se continuar o algoritmo diagnostico. 

Em pacientes com instabilidade hemodinamica, o FAST positivo e in¬ 
dicative de laparotomia exploradora. 

Tomografia computadorizada 

Nos pacientes hemodinamicamente estaveis, a tomografia computado¬ 
rizada (TC) e o exame de escolha, com sensibilidade de 92 a 97% e es- 
pecificidade de 98%. Ela possibilita diagnosticar as lesoes estruturais de 
orgaos solidos e avaliar sua extensao, alem de permitir a avaliagao do 
retroperitonio e da pelve (Figuras 5 a 7), nao sofrendo, na maioria dos 
casos, influencia do biotipo do paciente. 11 



FIGURA 5 Hematoma esplenico a TC. 
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FIGURA 6 Corte longitudinal de TC mostrando extenso 

hematoma de retroperitonio em paciente 
anticoagulado apos acidente automobilistico. 



FIGURA 7 Contusao hepatica de tratamento conservador. 


A TC e um exame nao invasivo, de facil interpretagao por profissionais 
capacitados e disponivel em grande parte dos servigos. Suas desvanta- 
gens envolvem o custo relativamente alto, a necessidade de contraste e a 
radiagao, que atrapalham seu uso em nefropatas e gestantes, respectiva- 
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mente. Nessas situagoes, a indicagao do exame deve ser criteriosa e ou- 
tras opgoes diagnosticas devem ser sempre consideradas, prevalecendo 
o julgamento do profissional assistente. 

Com o desenvolvimento da TC, ocorreu o avango do tratamento con- 
servador das lesoes de bago e figado. A possibilidade de avaliagao se- 
riada de algumas lesoes permite seu acompanhamento clfnico, muitas 
vezes evitando procedimentos cirurgicos antes essentials. 1516 

A TC, assim como o FAST, tem baixa sensibilidade para lesoes de visce- 
ras ocas, as quais necessitam de um alto grau de suspeigao ch'nica. O pro- 
tocolo de triplo contraste (venoso, oral e retal) pode ajudar a elucidar 
esse tipo de situagao. 

Lavado peritoneal diagnostico (LPD) 

O LPD esta indicado nos casos de instabilidade hemodinamica nao ex- 
plicada, exame fisico duvidoso, alto risco para lesoes de vfsceras ocas, 
alteragao do sensorio e trauma raquimedular. As contraindicagoes sao 
pacientes com coagulopatia, peritonite, cirurgias previas, obesidade 
morbida, gestantes em adiantado estado gestacional e, obviamente, pa¬ 
cientes com clara indicagao para laparotomia de urgencia. 

Os criterios de positividade do LPD no trauma abdominal fechado es- 
tao na Tabela 4. 

TABELA 4 Criterios de positividade para LPD 

Presenga de 10 mL de sangue total a pungao 
a 100.000 hemacias/mm 3 
a 500 leucocitos/mm 3 
Particulas de alimentos 
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No caso de trauma penetrante, o ponto de corte para indicagao cirurgica 
e de 10.000 hemacias/mm 3 , mas isso aumenta as taxas de falsos-positivos 
do exame. 

Apesar de ser um exame invasivo, as taxas de complicagoes sao baixas, 
incluindo infecgao do local de coleta de material, lesao de orgaos intrape- 
ritoneais, locagao do cateter no espago pre-peritoneal e exame falso-posi- 
tivo por lesao de trajeto do cateter ou hemostasia inadequada. 

O LPD e um exame sensivel, mas pouco especifico. Nos pacientes he- 
modinamicamente instaveis, o LPD positivo e indicativo de laparotomia 
exploradora. Ja nos pacientes hemodinamicamente estaveis, pode-se rea- 
lizar uma TC de abdome ou pelve para aumentar a acuracia diagnostica. 

Laparoscopia diagnostica 

Suas principals indicagoes sao as lesoes de transigao toracoabdominais e 
tangenciais (flanco e dorso). 

As grandes vantagens sao a avaliagao direta da cavidade abdominal, 
da extensao das lesoes comprometendo orgaos solidos e das lesoes dia- 
fragmaticas, que podem, em casos especificos, ser abordadas durante o 
procedimento. 

A morbidade e a mortalidade da laparoscopia sao baixas, em torno de 
1,2 e 0,13%, respectivamente. A presenga de grave instabilidade hemodi- 
namica e hipertensao intracraniana sao contraindicates ao metodo. 

CONDUTAS INICIAIS BASEADAS NOS TESTES DIAGNOSTICOS 

Pacientes com trauma abdominal necessitam de um manejo criterioso 
na indicagao de tratamento cirurgico. Esta e resultante da soma de uma 
serie de fatores, alguns ja citados, como condigao hemodinamica, reper- 
cussao sistemica do trauma, natureza e extensao das lesoes viscerais e 
a possibilidade de seu manejo clinico, disponibilidade de recursos diag- 
nosticos e terapeuticos e presenga de profissionais capacitados para o 
atendimento do paciente. Todos os pacientes devem ser abordados com 
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base em algoritmos que levem em conta o tipo de trauma, os achados de 
exame fisico e dos exames complementares (Figura 8 a 10). 

Nos casos de trauma abdominal fechado, os pacientes instaveis devem 
ser abordados com FAST ainda na sala de emergencia e, em caso de FAST 
positivo, devem ser encaminhados a sala operatoria. Ja nos hemodinami- 
camente estaveis, a presenga de irritagao peritoneal em pacientes cons- 
cientes e indicativa de tratamento cirurgico. Nos inconscientes ou com 
intoxicagao alcoolica ou por outras drogas, a indicagao cirurgica e mais 
diffcil e outros exames complementares (como a TC de abdome) devem 
ser realizados junto com a avalia^ao cirurgica criteriosa (Figura 8). 
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FIGURA 8 Algoritmo de manejo do trauma abdominal fechado. 
US: ultrassonografia; TC: tomografia computadorizada. 
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Essa dificuldade tambem ocorre em pacientes com ferimentos por 
arma branca (Figura 9), pois, apesar de 2/3 dos ferimentos apresenta- 
rem perfuragao peritoneal, os achados clmicos nem sempre estao pre- 
sentes. Para os que adotam uma conduta cirurgica mais agressiva, as 
taxas de laparotomias negativas chegam a 20%. 17 

Nos traumas por arma de fogo (Figura 10), a penetragao no espago peri¬ 
toneal ocorre em cerca de 75% dos casos. Em casos de ferimentos tangen- 
ciais e na transigao toracoabdominal, a avaliagao pode ser complicada. 
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FIGURA 9 Manejo do trauma abdominal penetrante por arma branca. 
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Trauma abdominal por arma de fogo 
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FIGURA10 Manejo do trauma abdominal penetrante por arma de fogo. 
RX: radiografia; TC: tomografia computadorizada. 


Independentemente do tipo de trauma, a laparotomia exploradora de 
urgencia esta indicada nos casos de: 

• hipotensao ou perda de sangue que nao estabilizam com tratamento 
clrnico e nao apresentam outras causas capazes de justificar o quadro; 

• sinais claros e persistentes de irritagao peritoneal; 
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• evidencia radiologica de pneumoperitonio (compativel com lesao de 

viscera oca); 

• evidencia de rotura diafragmatica; 

• sangramento gastrointestinal persistente por via gastrica ou retal. 

Damage control 

Algumas vezes, em razao da instabilidade hemodinamica ou da neces- 
sidade de corrigir a coagulopatia, a acidose e a hipotermia (trfade da 
morte), nao e possivel realizar o tratamento definitivo das lesoes em 
um unico procedimento cirurgico. Nesses casos, a op^ao e realizar o 
controle da hemorragia (por empacotamento ou reparo) e de possivel 
contaminagao da cavidade peritoneal (no caso de lesoes de visceras ocas 
ou de contaminagao por materiais da cena do acidente), deixando-se o 
tratamento final das demais lesoes para um segundo ou terceiro tempo. 
Isso e o chamado damage control laparotomy ou cirurgias para controle 
de dano. 2,17 

O racional para esse tipo de abordagem baseia-se no fato que tem¬ 
pos cirurgicos prolongados aumentam as taxas de mortalidade, tanto 
por complicates operatorias quanto por aumento da incidencia de 
disfungao de multiplos orgaos no pos-operatorio. O damage control 
permite que o paciente chegue rapidamente a UTI, onde as anorma- 
lidades hemodinamicas e metabolicas sao mais bem manejadas. Um 
procedimento cirurgico definitivo e planejado para quando o paciente 
estiver totalmente ressuscitado e com a coagulopatia, a hipotermia e 
a acidose revertidas. 

Os principals autores sao controversos quanto aos valores labora- 
toriais presentes para indicar damage control em vez de abordagem 
convencional, mas sao definitivos quanto a indicagao em pacientes 
acidoticos (pH < 7,1), hipotermicos (temperatura axilar < 34°C), com 
coagulopatia e instabilidade hemodinamica (pressao arterial sistolica, 
PAS, < 70 mmHg). 18 ' 20 
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Pacientes inicialmente tratados com abordagem convencional podem 
ser candidatos a damage control, caso evoluam com sangramento incon- 
trolado nos drenos associado a coagulopatia e piora clrnica evidente. 

No abdome, as lesoes mais comuns que necessitam de damage control 
sao as lesoes hepaticas e vasculares. O metodo primario para abordagem 
de lesoes complexas do figado e o empacotamento com compressas. A 
meta e parar o sangramento, mas manter a perfusao. Um cuidado basico 
e nao utilizar drenos abdominais, pois estes poderiam ser uma rota de 
fuga para o sangue nessas situagoes. 

Algumas lesoes vasculares podem ser tratadas com uma simples liga- 
dura ou cauterizagao. Entretanto, nos casos de acometimento de gran- 
des vasos, pode-se utilizar a tecnica do empacotamento ou alguns tipos 
de shunts intravasculares de facil realizagao. 21 

As lesoes de vfsceras ocas geralmente sao tratadas com ressecgao e 
desvio do transito gastrointestinal atraves de estomias. A reconstrugao 
do transito ou as estomias definitivas sao deixadas para quando o pa- 
ciente esta estabilizado. Nos casos de lesao de via biliar, a drenagem ex¬ 
terna por dreno de Kehr resolve o problema temporariamente. 

Nefrostomias podem ser usadas para lesoes de ureter. O fechamento da 
fascia abdominal costuma estar associado a aumento do risco de stndro- 
me compartimental abdominal, sindrome da angustia respiratoria aguda 
(SDRA) e disfungao de multiplos orgaos e sistemas (DMOS). Para evitar isso, 
podem-se utilizar tecnicas como o fechamento apenas da pele, a peritonios- 
tomia com bolsa de Bogota ou curativo a vacuo e as fascias sinteticas. 

Nao ha um momento certo para a realizagao da cirurgia definitiva, 
mas a demora na reabordagem pode ser associada a pior desfecho. Na ci¬ 
rurgia definitiva, um inventario completo da cavidade deve ser feito em 
busca de lesoes que possam ter passado despercebidas na cirurgia inicial. 
Da mesma forma, compressas e pingas devem ser removidas e sftios de 
sangramento hemostasiados. 


130 


MANUAIS DE ESPECIALIZAQAO 


Alguns pacientes podem necessitar de mais de um procedimento para 
reparar todos os danos. 

As complicates do damage control incluem, alem das ja citadas SARA, 
DMOS e sindrome compartimental abdominal, hemorragia, infecgao, 
agravamento das lesoes locais e isquemia de orgaos intra-abdominais e 
de membros. 

A mortalidade dos pacientes que necessitam de damage control e alta, 
mas o procedimento, quando bem feito, e claramente associado a melho- 
ra de desfechos. 

Manejo da hipotermia 

Temperaturas abaixo de 32°C aumentam a mortalidade dos pacientes 
traumatizados para valores proximos a 100%, enquanto temperaturas 
abaixo de 35°C estao associadas a um pior desfecho. 

A hipotermia faz parte da trfade da morte, junto com a coagulopatia e a 
acidose (Figura 3), e deve ser prontamente tratada. Diferente da hipotermia 
acidental, a hipotermia da triade da morte decorre da incapacidade do or- 
ganismo de produzir e reter calor. E indicativa de graves disturbios metabo- 
licos e piora ainda mais a coagulopatia, por interferir em reagoes enzimati- 
cas da cascata de coagulate, alem de induzir a disfungao plaquetaria. 18,22 

A normalizagao da temperatura deve ser feita de forma agressiva des- 
de a fase de ressuscita^ao inicial, por meio de infusao de fluidos aqueci- 
dos na corrente sanguinea ou em cavidade abdominal durante os pro- 
cedimentos cirurgicos, a utilizato de mantas termicas (pouco eficazes 
quando utilizadas sozinhas), a utiliza<;ao de ar aquecido nos circuitos 
dos ventiladores e o manejo da temperatura ambiente em salas de emer- 
gencia e operatorias. Na literatura, ha uma tecnica de reaquecimento por 
meio de um sistema de circulate extracorporea, mas essa tecnica, alem 
de pouco estudada, requer a colocagao de cateteres femorais arterial e 
venoso, o que pode acarretar problemas em pacientes com traumas gra¬ 
ves e tomar um tempo do qual esses pacientes nao dispoem. 18 
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A temperatura maxima para os fluidos em infusao e de 41°C, mas o 
ideal e a infusao a 37°C (semelhante a temperatura corporea). O objetivo 
e atingir uma temperatura corporea acima de 35°C e mante-la. 

Manejo da acidose 

A acidose decorre do desequilibrio entre a oferta e o consumo de oxige- 
nio e geralmente cursa com elevagao nos niveis de lactato. Assim como 
em outros quadros de choque com acidose lactica, a capacidade do pa- 
ciente de clarear o lactato esta diretamente relacionada ao prognostico 
e inversamente relacionada ao desenvolvimento de disfungao de multi- 
plos orgaos. 18,22,23 

A restituigao da perfusao tecidual precoce e fundamental para o des- 
fecho. A reposigao volemica e a utilizagao de vasopressores e inotropicos 
deve ser institui'da visando a melhora dos parametros de perfusao teci¬ 
dual, como citado anteriormente. 

Manejo da coagulagao 

O sangramento nao controlado e responsavel por 39% das mortes em 
pacientes com traumas graves. Os sangramentos decorrentes de lesao 
vascular podem ser abordados cirurgicamente, mas a manuten^ao do 
sangramento pela coagulopatia relacionada ao trauma e de diffcil mane¬ 
jo, necessitando, algumas vezes, de transfusoes macigas, o que implica 
outros agravos e piora de desfechos. 

Cerca de 25% dos pacientes com trauma apresentam disturbios da 
coagulagao ao dar entrada na sala de emergencia, e esses foram asso- 
ciados a um aumento de 4 vezes na mortalidade. 24 A coagulopatia e um 
preditor independente de mortalidade nos pacientes com trauma e esta 
associada a maior tempo de permanencia na UTI e no hospital. 

A descrigao da fisiopatologia da coagulopatia no trauma diz que ela e 
multifatorial e se deve a: 
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• perda de fatores de coagulagao e plaquetas por sangramento ou coa- 
gulopatia de consumo; 

• diluigao dos fatores de coagulagao pela reposigao volemica volumosa; 

• disfumjao plaquetaria e das enzimas da cascata de coagulagao decor- 
rente de hipotermia, hipoperfusao e acidose. 25 

A maioria dos trabalhos utilizou o tempo de protrombina (TP) e o tem¬ 
po parcial de tromboplastina (TTP) para o diagnostico da coagulopatia. 
Neles, o TTP foi correlacionado com pior desfecho. 

Sao considerados exames de escolha para a avaliagao da coagulopatia, 
mas nao refletem todos os passos da coagulagao in vivo, alem de seus 
resultados serem relativamente demorados. Um exame alternativo para 
a avaliagao do paciente com choque hemorragico e disturbio da coa- 
gula^ao que pode ser utilizado a beira do leito e o tromboelastograma, 
com medida das propriedades viscoelasticas do sangue. Ele indica em 
que ponto da cascata da coagulagao encontra-se a causa do disturbio e 
qual e o melhor hemoderivado capaz de resolve-lo. 22 

O tratamento da coagulopatia, alem de corrigir o choque, reaquecer o 
paciente e tratar a acidose, envolve a transfusao de hemacias, plaquetas 
e fatores da coagulagao. A transfusao de hemacias, na verdade, nao tern 
valor na corregao da coagulopatia, mas na corregao da anemia e na me- 
lhora do carreamento de oxigenio e da perfusao tecidual. 

Existem dois tipos de manejo descritos na literatura para a corregao da 
coagulopatia. Um grupo de pesquisadores apoia as transfusoes profilaticas 
de plaquetas e plasma fresco congelado em pacientes com trauma que re- 
ceberam muitas unidades de concentrado de hemacias nas proporgoes de 
1:10 a 1:1 unidades de plasma fresco congelado/unidade de concentrados 
de hemacias e de 6:10 a 1:1 unidades de plaquetas/unidade de concentra¬ 
do de hemacias. No entanto, ha poucos estudos controlados que validam 
essa pratica e a maioria deles mostra como complicagao o aumento nas 
incidences de SDRA/lesao pulmonar aguda (LPA) e DMOS. 
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A abordagem mais comumente aceita, porem, diz que os pacientes so 
devem ser transfundidos mediante comprovagao laboratorial da coagu- 
lopatia (TP ou TTP acima de 1,5 vez o valor normal, plaquetas entre 50 e 
100 x 10 9 L 1 e fibrinogenio < 1 gL' 1 ). 

A Tabela 5 traz as recomendagoes do guideline da Sociedade America¬ 
na de Anestesiologia para terapia com componentes do sangue. 26 

TABELA 5 Guideline para terapia de reposigao em pacientes com coagulopatia 


Parametro da coagulagao 

TP > 1,5 vez o valor normal 

Terapia proposta 

Plasma fresco congelado, concentrado de complexo protrombfnico 

TTPA > 1,5 vez o valor normal 

Plasma fresco congelado 

Fibrinogenio < 1 gL' 1 

Concentrado de fibrinogenio, crioprecipitado 

Plaquetas < 50 x 10 9 L 1 

Concentrado de plaquetas 


TP: tempo de protombina; TTPA: tempo de tromboplastina parcial ativada. 


A terapia transfusional esta associada a riscos e complicagoes. Alem 
da possibilidade de complicagoes infecciosas (cada vez menor), as rea- 
goes transfusionais, como a lesao pulmonar induzida por transfusao 
(; transfusion-related acute injury - TRALI), podem agravar a evolugao dos 
ja graves pacientes vftimas de trauma. 

Os pacientes politransfundidos apresentam incidencia aumentada de 
sepse, SARA e disfungao de multiplos orgaos, o que esta associado ao 
volume e ao numero de transfusoes. 

Tardiamente, os pacientes que apresentavam coagulopatia na admis- 
sao estao sujeitos a estados pro-tromboticos, com risco aumentado de 
tromboembolismo pulmonar e trombose venosa profunda. 

HIPERTENSAO INTRA-ABDOMINAL E SINDROME 
COMPARTIMENTAL ABDOMINAL 

A sfndrome compartimental abdominal ocorre quando a hipertensao 
intra-abdominal e associada a disfungao organica. E um dos reflexos da 
sfndrome de isquemia-reperfusao. 27 
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A smdrome compartimental abdominal pode ser revertida se for pre- 
cocemente abordada. Quando nao tratada, e letal. 

Os valores normais de PIA variam entre 6,5 e 12 mmHg em diferentes 
estudos e de acordo com o modo de mensuragao. Valores acima de 20 
mmHg devem ser considerados significativos para smdrome compar¬ 
timental abdominal, segundo a World Society of Abdominal Compart¬ 
ment Syndrome. 20 

O metodo padrao de mensuragao e a medida da pressao intravesical 
utilizando-se uma sonda vesical de tripla via. A medida deve ser feita apos 
a infusao de 50 a 100 mL de solugao salina na bexiga, por meio de uma co- 
luna h'quida zerada ao nfvel da srnfise pubica. Monitores multiparametri- 
cos atuais podem realizar e registrar a medida continua. Se isso nao estiver 
dispomvel, as medidas intermitentes devem ser repetidas a cada 8 horas, 
se normais, e a cada 2 horas, se alteradas. Esses pacientes devem ser mo- 
nitorados quanto a possibilidade de infecgao urinaria pela manipulagao 
constante. Erros de medida podem acontecer caso o paciente apresente 
bexiga neurogenica, patologias pelvicas ou se um volume maior de lfquido 
for infundido (risco de contragao do musculo detrusor, gerando um valor 
falso-positivo). 

O exame clrnico para diagnostico de hipertensao intra-abdominal e 
pouco sensfvel nas fases iniciais, de modo que a monitoragao de rotina 
da pressao abdominal deve ser feita nos pacientes com trauma abdomi¬ 
nal grave e nos politraumatizados de uma forma geral. 

A hipertensao intra-abdominal diminui a perfusao tecidual e leva a 
smdrome da resposta inflamatoria sistemica (SIRS) e DMOS. Ocorre 
diminuigao do fluxo arterial hepatico, isquemia da mucosa gastrointes¬ 
tinal, disfungao renal com queda da filtragao glomerular e da oliguria, 
diminuigao do retorno venoso e do debito cardfaco e redugao do volume 
toracico e da complacencia pulmonar. Alem disso, nos casos de TCE as- 
sociado, a hipertensao intracraniana pode piorar. 22,25 
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Os pacientes de risco sao os que apresentaram grandes traumas, he- 
morragias macigas, realizam multiplos ou demorados procedimentos ci- 
rurgicos, sao ressuscitados agressivamente e que foram manejados com 
estrategia de damage control. 

O tratamento consiste em reduzir a PIA de modo a restaurar a perfu- 
sao tecidual, o que e feito com cirurgias de descompressao (laparotomia 
ou peritoniostomia). Ha controversias sobre qual e o melhor momento 
de indicar a descompressao, mas, quando as pressoes estao acima de 
30 mmHg e existe disfungao organica, a terapeutica cirurgica deve ser 
considerada. 

0 abdome pode ser manejado de forma aberta (com peritoniostomia 
e bolsa de Bogota ou curativos a vacuo) ou fechada - ambos os meto- 
dos com vantagens e complicagoes. No manejo aberto do abdome, ha 
uma grande area de peritonio exposta, sujeita a desidratagao e perda de 
calor. O risco de isquemia e de desenvolvimento de fistulas e hernias e 
grande, alem de ser uma grande porta de entrada para infecgoes. Ja no 
manejo fechado, ha risco de persistencia do quadro de hipertensao intra- 
-abdominal e de sindrome compartimental abdominal. Pressoes acima de 
50 mmHg sao proibitivas para o tratamento com manejo fechado. 

Nao ha um momento certo para o fechamento do abdome, mas o ideal 
e que seja realizado entre 3 e 15 dias, periodo em que as taxas de sucesso 
sao maiores e as complicagoes sao menores. 

Algumas medidas clinicas podem ajudar no manejo da sindrome com¬ 
partimental abdominal, como a descompressao gastrica por meio de 
sondagem nasoenterica. 

O cuidado com o balango hidrico e fundamental. Tentar alcangar me- 
tas de perfusao tecidual sem causar uma hiper-hidratagao e importante, 
mas, na pratica, requer um fino ajuste a beira do leito, feito por profissio- 
nais competentes. Nos pacientes ressuscitados, pode-se tentar o balango 
negativo por meio do uso de diureticos e/ou hemofiltragao. 
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CASO CLINICO: EVOLUQAO 

O paciente retornou a UTI intubado, sedado e sem uso de drogas vaso- 
ativas. Manteve-se com peritoniotomia, a qual foi fechada em 2 dias, e 
evoluiu satisfatoriamente, recebendo alta da UTI em 6 dias e hospitalar 
apos 16 dias do trauma inicial. 
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CASO 6 - CHOQUE SEPTICO: 

MULHER, 40 ANOS DE IDADE, COM DOR ABDOMINAL E FEBRE 

Fernando Colombari 
Murillo Santucci Cesar de Assungao 

Eliezer Silva 


DESCRIQAO DO CASO 

Paciente M.P.A., de 40 anos de idade, do sexo feminino, previamente hfgi- 
da, trazida a emergencia do hospital com historia de mal-estar geral inespe- 
cffico, dor abdominal e febre nao aferida ha 3 dias, em uso de sintomaticos 
sem recomendagao medica. Procurou atendimento medico por causa do 
aparecimento de vomitos e dispneia ha 1 dia. Ao exame fisico, estava cons- 
ciente, orientada e febril (38,5°C), com cianose de extremidades, sudorese 
fria, desidratagao, taquidispneia (32 ipm), saturagao de oxigenio de 78% 
em ar ambiente, ausculta pulmonar com estertores crepitantes a direita, ta- 
quicardia (110 bpm), pressao arterial (PA) de 70/40 mmHg, ausculta car- 
diaca com ritmo cardiaco regular e sem sopros e abdome sem alteragoes. 

Foi iniciado atendimento na sala de emergencia com monitoragao mul- 
tiparametrica, garantido acesso venoso periferico calibroso e oxigenotera- 
pia. Foram coletadas amostras para hemocultura, lactato arterial e outros 
exames laboratoriais. A paciente recebeu antibioticoterapia de amplo es- 
pectro com ceftriaxona e claritromicina, ressuscitagao volemica com solu- 
gao cristaloide 2.000 mL em 1 hora (cerca de 30 mL/kg). Atingiu pressao 
arterial media (PAM) de 65 mmHg, ventilagao nao invasiva e oxigenotera- 
pia com melhora da PA e da hipoxemia e, entao, foi encaminhada a UTI com 
o diagnostico de sepse grave em decorrencia de pneumonia comunitaria. 
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A radiografia do torax (Figura 1), havia presenga de consolidagao 
compatfvel com pneumonia multilobar, confirmada por tomografia 
computadorizada (TC - Figura 2). Os exames laboratoriais alterados na 
admissao constavam de: leucocitose com desvio a esquerda, lactato ar¬ 
terial 29 mg/dL, creatinina serica 1,9 mg/dL e gasometria arterial com 
hipoxemia severa (40 mmHg) em ar ambiente. 



FIGURA 1 Radiografia do torax a admissao. 







FIGURA 2 Tomografia computadorizada do torax. Consolidagao tipo pneumonica bilateral. 


Na UTI, em questao de horas, houve piora do quadro, com insuficien- 
cia respiratoria hipoxemica nao responsiva a ventila^ao nao invasiva, 
hipotensao refrataria a infusao de expansores volemicos, oliguria e ele- 
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vagao do lactato para 45 mg/dL. A admissao na UTI, o Acute Physiology 
and Chronic Health Disease Classification System II (APACHE II) era de 
28, considerado elevado e com alto risco de obito por esse escore. 

Ainda dentro das primeiras 6 horns do diagnostico de sepse grave/choque 
septico, cateteres venoso central e arterial em arteria femoral foram implan- 
tados. Foi feita nova expansao volemica agressiva com solugao cristaloide e 
coloide, ao mesmo tempo em que se infundia vasopressor (noradrenalina). 
A paciente foi intubada para suporte ventilatorio invasivo, necessitando de 
altas fragoes inspiradas de oxigenio (Fi0 2 ). A PAM manteve-se em torno 
de 65 mmHg, a custa de doses progressivamente mais altas de noradrena¬ 
lina (maximo 1,03 mcg/kg/min), a saturagao venosa central (Svc0 2 ) era 
de 72%, a pressao venosa central (PVC) de 16 mmHg e a relagao PaO./Fi0 2 
de 87, ja sob ventilagao mecanica. Foi mantida a sedagao continua com 
midazolam e fentanil apos a intubagao. Da entrada no pronto atendimento 
ate o momento, recebeu 6.000 mL de solugao salina a 0,9% e 1.000 mL de 
solugao coloide, ja sem sinais de responsividade a fluidos (APP% < 13%). 

Apesar do atendimento precoce e agressivo na fase inicial, a paciente 
ainda demonstrava piora clinica, com acumulo de disfungoes organicas, 
como acidose metabolica, provavelmente por insuficiencia renal, hiperlac- 
tatemia e hipercapnia permissiva (esta em fungao da estrategia ventilato- 
ria protetora), anuria, saturagao de oxigenio limitrofe, apesar de 100% de 
Fi0 2 , e doses altas de noradrenalina. 

Iniciou-se corticoterapia em baixas doses (hidrocortisona 100 mg a cada 
8 horas) e, apos 18 horas da admissao na UTI, decidiu-se por administrar 
proteina C ativada (drotrecogina-alfa ativada). Ainda dentro das primeiras 
24 horas, foi administrada terapia de substituigao renal na modalidade de 
he modiafiltragao continua venovenosa (CWHDF) com boa tolerancia, ape¬ 
sar da instabilidade hemodinamica. A infusao de drotrecogina-alfa ativada 
ocorreu por 96 horas seguidas, sem sinais de complicagoes com seu uso. 

Apos 36 horas do diagnostico, a paciente mantinha PAM estavel e queda 
da dose de noradrenalina (0,7 mcg/kg/min). Estava oligurica, em hemodia- 
lise, com balango hidrico acumulado de 6.300 mL e lactato de 43 mg/dL. 
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No dia seguinte, continuava com queda progressiva de droga vasoa- 
tiva e lactato de 12 mg/dL. Com 72 horas, foram suspensas a noradre- 
nalina e a hemodialise. A paciente estava hemodinamicamente estavel, 
com parametros de ventilagao mecanica bastante reduzidos, melhora 
importante da troca gasosa (Pa0 2 /FI0 2 : 400), lactato normal, receben- 
do dieta enteral, evacuagao presente, recuperagao da fungao renal e 
diurese de 70 mL/hora. 

Todas as culturas foram negativas, assim como a pesquisa de antige- 
nos para virus em secregao traqueal/swab nasal, Legionella na urina e a 
sorologia para HIV. 

A ventilagao mecanica foi interrompida com sucesso apos 6 dias de 
tratamento e a paciente recebeu alta da UTI apos 10 dias de internagao. 
Foi realizado o escore SOFA (Sepsis related organ failure assessment) 
diariamente para se acompanhar as disfungoes organicas. Esse escore 
deve ser analisado de forma dinamica em um unico paciente ou como 
media de uma determinada populagao da UTI, pois pontua as disfungoes 
neurologica, respiratoria, cardiovascular, renal, hepatica e de coagula- 
gao, de acordo com a gravidade de cada uma, alem de ter interessante 
avaliagao dinamica (Tabela 1). 

TABELA1 Escore SOFA 


SOFA escore 

Respiratorio PaOJ 
Fi0 2 

0 

>400 

1 

ss 400 

2 

s 300 

3 

£200 

4 

£100 

Coagulagao de 

>150 

<150 

<100 

<50 

<20 

plaquetas 10 3 /mm 3 






Bilirrubina hepatica 

<1,2 

1,2 a 1,9 

2,0 a 5,9 

6,0 a 11,9 

>12 

mg/dL 






Hipotensao 

Sem 

PAM 

Dopamina £ 5 

Dopamina > 5 

Dopamina 

cardiovascular 

hipotensao 

< 70 mmHg 

ou dobutamina 

ou noradrenalina 

> 15 ou 


(qualquer dose) <; 0,1 noradrenalina 

> 0,1 


(continua) 
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TABELA 1 (continuagao) Escore SOFA 

SOFA escore 0 12 3 4 

Creatinina renal <1,2 1,2 a 1,9 2,0 a 3,4 3,5 a 4,9 ou >5,0ou 

(mg/dL) ou debito s 500 < 200 

urinario (mL/dia) 

SNC 15 13 a 14 10 a12 6a9 <6 

Escala de coma 
de Glasgow 


Nos dias 1, 3, 5, 7 e 10, a pontuagao foi 10,14, 4 e 2, respectivamente 
(Figura 3). Quanto a disfungao neurologica, foi pontuada como minima, 
pois a paciente precisou ser intubada e sedada por insuficiencia respira- 
toria, o que dificultou sua avaliagao. Antes de ser intubada e sedada, nao 
apresentava tal disfungao. 



Dias de internagao 


Renal Respiratoria Cardiovascular • Coagulagao 


FIGURA 3 Evolutivo das disfungoes organicas de acordo com o SOFA. 
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INTRODUQAO 

Nas ultimas decadas, muito se avangou no entendimento da patogenese, 
da prevengao e das estrategias terapeuticas da sepse. Entretanto, a pre- 
valencia e a mortalidade ainda sao consideradas altas. 

A sepse grave e responsavel por pelo menos 20% de todas as admis- 
soes em unidades de terapia intensiva (UTI) eea principal causa de mor- 
te em UTI nao cardiacas. Estimativas apontam uma incidencia de 751 mil 
casos por ano nos Estados Unidos, o que corresponde a 3 casos a cada mil 
habitantes ou 2,26 casos a cada 100 altas hospitalares. A mortalidade 
geral observada nessa populagao e de cerca de 28,6%. 1,2 

O estudo BASES, de 2004, mostrou que, no Brasil, a inciden¬ 
cia de sepse nas UTI e ainda maior, com diferengas nas caracteristi- 
cas dos pacientes atendidos em hospitais privados e publicos. Nes- 
tes, a incidencia de pacientes mais graves e maior, provavelmente 
por razoes que incluem maior taxa de infecgao, desnutrigao e aten- 
dimento do paciente em estagios mais avangados da doenga. Entre¬ 
tanto, em relagao aos pacientes mais graves com SOFA, a probabi- 
lidade de obito e a mesma, tanto nos hospitais publicos quanto nos 
privados, ou seja, a gravidade desse grupo de pacientes se equivale. Nes- 
se estudo, a mortalidade para pacientes com SIRS (do ingles systemic 
inflammatory response syndrome - sindrome da resposta inflamatoria 
sistemica), sepse, sepse grave e choque septico e, respectivamente, de 
24,2%, 33,9%, 46,9% e 52,2%. Os principais focos de infecgao foram 
pneumonia e infecgao do trato urinario. 3 O estudo COSTS 4 confir- 
ma a alta mortalidade da sepse no Brasil, que, se comparado a dados 
mundiais, 5 e proporcionalmente maior. 

A mortalidade e maior no Brasil provavelmente porque o diagnostico 
e feito tardiamente nas emergencias. Consequentemente, tanto o trata- 
mento quanto a chegada a UTI sao retardados. Alem disso, ha falta de 
leitos de UTI em hospitais publicos e de equipe treinada para correto ma- 
nejo e detecgao precoce da sepse. 
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O Brasil e bastante heterogeneo quanto ao atendimento a saude de 
modo geral, mas a maioria dos pacientes e atendida em hospitais publicos, 
com taxas maiores de infecgao e com muitos pacientes desnutridos, o que 
certamente contribui para piores desfechos em qualquer enfermidade. 

A sepse constitui-se, dessa maneira, em um problema de saude publi- 
ca mundial, especialmente nos pafses em desenvolvimento. E possivel 
reduzir a mortalidade com abordagem adequada, precoce e com investi- 
mento no treinamento da equipe multiprofissional envolvida. 

Neste capftulo, sera exposto um caso clrnico para ilustrar a abordagem 
do choque septico. 

DISCUSSAO 

Para iniciar o tratamento correto, e necessario primeiro entender a dife- 
renga entre SIRS, infecgao, sepse, sepse grave e choque septico. 

Definigoes 6 * 8 

SIRS 

A presenga de dois dos quatro criterios a seguir define resposta inflama- 
toria sistemica: 

• febre (> 38°C) ou hipotermia (< 36°C); 

• taquicardia (> 90 bpm); 

• taquipneia (> 20 ipm) ou hipoxemia (Pa0 2 < 75 mmHg); 

• leucocitose (> 12.000/mm 3 ) ou leucopenia (< 4.000/mm 3 ) ou > 10% 
de neutrofilos imaturos. 

Pode decorrer de diversos insultos, como: infecgao, pancreatite aguda, 
lesao isquemia/reperfusao, queimadura, trauma, cirurgia etc. 

Infecgao 

Processo patologico causado por invasao de tecidos, fluidos e cavidades cor- 
poreas por micro-organismos patogenicos ou potendalmente patogenicos. 
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Sepse, sepse grave e choque septico 

Quando ha resposta inflamatoria sistemica decorrente de infecgao, passa 
conceitualmente a se chamar sepse. A presenga de sinais de alguma dis- 
fungao organica ou hipotensao arterial induzida pela sepse e chamada 
de sepse grave. Quando a hipotensao arterial sistemica persiste apesar 
da ressuscitagao volemica, e chamada choque septico. 

No caso clfnico apresentado, havia uma melhora da PA apos a infusao 
de pelo menos 30 mL/kg de cristaloide, sendo considerada sepse grave. 
Entretanto, o quadro se agravou, tornando a hipotensao refrataria a 
infusao de fluidos, caracterizando a evolugao para choque septico. 

E importante detectar e classificar a doenga, pois ha impacto sig¬ 
nificative na redugao da mortalidade e da ocorrencia de complica- 
goes quando se intervem precocemente no imcio da disfungao organica. 
Quanto a gravidade, a abordagem terapeutica deve ser mais agressi- 
va quanto mais avan^ada estiver a doenga: sepse, sepse grave e cho¬ 
que septico. 

A sepse pode ser considerada um conceito global que abrange um 
grande grupo de doengas especfficas relacionadas a um tipo de micro- 
-organismo, grau de resposta imunologica, genetica do individuo, alem 
de outros fatores. Dessa maneira, uma nova abordagem conceitual tern 
sido proposta com base no fato de a resposta inflamatoria da sepse poder 
variar no seu curso, dependendo de caracterfsticas individuais (idade, 
genetica e comorbidades) e do agente infeccioso (inoculo, local da in- 
feegao e virulencia), ou PIRO (do ingles predisposition-infection-response- 
-organ dysfuncion). 

Essa tentativa de melhor classificar a sepse visa a facilitar a escolha 
de populagoes mais homogeneas nos diferentes estudos, possibilitando 
resultados mais consistentes nos grandes trials. Algumas sugestoes de 
variaveis chnicas e laboratoriais para os quatro componentes estao lis- 
tadas na Tabela 2. Na Tabela 3, e possivel comparar como foi utilizado o 
PIRO para realizar quatro estudos. 912 
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TABELA 2 Sugestoes de variaveis clfnicas e laboratoriais para os quatro componentes do PIRO 



Laboratorial 

Cli'nico 

Predisposigao 

Polimorfismos geneticos 

Idade, sexo, doengas preexistentes, 

imunossupressao, religiao e crengas 

culturais 

Infecgao 

Microbiologia (agente infeccioso, 

virulencia, sensibilidade a antibioticos) 

Sftio da infecgao (pneumonia, peritonite, 
cateter), tipo (nosocomial, comunitaria) 

Resposta 

Leucocitos, coagulograma, lactato, 

biomarcadores (PCR, PCT) 

Temperatura, frequencia cardfaca, 

pressao arterial, debito cardiaco 

Disfungao 

organica 

Pa0./Fi0 2 , creatinina, bilirrubinas, 
plaquetas 

Pressao arterial, debito urinario, escala 

de coma de Glasgow 


PCR: proteina C reativa; PCT: procalcitonina. 

TABELA 3 PIRO utilizado em quatro trabalhos recentes 
Moreno et al. 2008 


P 

Idade, procedencia de admissao, comorbidades (cancer, cirrose, Aids), tempo de internagao 
antes da admissao na UTI, motivo da internagao 

1 

Nosocomial, estendida, respiratoria, fungica 

R/0 

Disfungao organica (renal, coagulagao), falencia organica (cardiovascular, respiratoria, SNC, 

coagulagao, renal) 

Lisboa et al. 2008 

P 

DPOC, insuficiencia cardfaca, imunossupressao, cirrose, IRC 

1 

Bacteremia 

R 

Hipotensao arterial 

0 

Insuficiencia respiratoria aguda (ARDS) 

Rello et al. 2009 

P 

Idade, DPOC, imunossupressao 

1 

Bacteremia, opacidade multilobar a radiografia do torax 

R 

Choque, hipoxemia severa 

0 

Insuficiencia renal aguda, ARDS 


(continua) 
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TABELA 3 (continuagao) PIRO utilizado em quatro trabalhos recentes 
Rubulotta et al, 2009 


p 

Idade, hepatopatia cronica, cardiomiopatia congestiva 

1 

Infecgao comunitaria, nosocomial, por Gram-positivo, Gram-negativo, infecgao abdominal e 
nao abdominal por fungos 

R 

Taquicardia, taquipneia 

0 

Numero de falencias organicas 


DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; SNC: sistema nervoso central; IRC: insuficiencia renal cronica; 
ARDS: acute respiratory distress syndrome. 

MANEJO 13 


Ao se fazer o diagnostico de sepse, mesmo que o paciente se apresente 
de forma mais estavel que o caso descrito, a coleta de lactato arterial 
e culturas e o infcio precoce de antibioticos sao fundamentais. Sabe-se 
que, apesar da estabilidade do ponto de vista clinico e de PA, frequencia 
cardiaca (FC) e diurese normalizadas, pode ainda ocorrer hipoperfusao 
tecidual oculta. 14 Esse nome deve-se a necessidade de exames comple- 
mentares para realizar o diagnostico de hipoperfusao tecidual pela dosa- 
gem do lactato serico, visto que, a olho nu, nao seria possivel visualizar 
tal alteragao. Nesse contexto, o lactato elevado, especialmente na fase 
aguda da sepse, aponta os pacientes mais graves e que exige abordagem 
especial. Quando os valores atingem 2 vezes a normalidade, ha a indi- 
cagao de submeter o paciente ao protocolo de ressuscitagao dirigido por 
meta, a ser discutido mais adiante. 

Na sepse, os pacientes apresentam-se hipovolemicos de forma abso- 
luta ou relativa em decorrencia da vasodilatagao sistemica. Essa vasodi- 
latagao decorrente da agao de mediadores inflamatorios pode levar a 
diferengas de perfusao intraorgao, o que caracteriza a perfusao tecidual 
na sepse como heterogenea. A dosagem seriada do lactato a cada 6 horas 
permite estimar seu clareamento, que, quando maior que 10%, significa 
melhor prognostico. Alem disso, essa monitoragao do lactato serve para 
avaliar a resposta terapeutica e a necessidade de otimizagao de fluxo, nos 
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casos em que nao ha o clareamento adequado, para excluir a hipoper- 
fusao persistente. E notorio lembrar que, ao excluir a hipoperfusao na 
sepse, a hiperlactatemia pode ser decorrente de outras causas, como da 
disfungao da enzima piruvato desidrogenase. 

O imcio de antibioticos adequados na primeira hora do diagnostico da 
sepse reduz a mortalidade, constituindo, portanto, um importante indi- 
cador de qualidade no atendimento dessa enfermidade. Deve sempre ser 
de amplo espectro, empfrico e com base nos provaveis agentes etiologi- 
cos causadores da infecgao. 1518 Alem do imcio precoce, o antibiotico deve 
ser adequado, pois o uso de antibioticoterapia inadequada na fase inicial 
pode acarretar redugao em ate 5 vezes da sobrevida no choque septico. 16 
Caso se identifique germe sensivel a antibioticos especfficos, sugere-se 
o escalonamento de antibioticos. Se houver necessidade de controle do 
foco infeccioso, a precocidade dessa intervengao tambem traz melho- 
res chances de sobrevida ao paciente, pois trata-se de remover o fator 
perpetuador do quadro infeccioso. Em abscessos, perfuragao intestinal, 
empiema, infecgao urinaria com calculo obstruindo vias urinarias, co- 
langite etc., por exemplo a abordagem cirurgica precoce e crucial. 

A presen^a de hipotensao arterial (pressao arterial sistolica, PAS, 
< 90 mmHg ou PAM < 65 mmHg) nao responsiva a fluidos e/ou de 
hiperlactatemia (lactato arterial 2 vezes o valor da normalidade) con- 
figura necessidade de uma intervengao rapida e guiada por metas. A 
terapia guiada por metas (early goal-directed, therapy - EGDT) 19 consis- 
te em um apanhado de ferramentas e alvos terapeuticos que devem ser 
alcan^ados para otimizar hemodinamicamente o paciente com sepse 
grave e choque septico. 

Nesse contexto, a Surviving Sepse Campaign (SSC) traz o atendimen¬ 
to da sepse na forma de “pacotes de atendimento” de 6 e 24 horas. O 
primeiro consiste em dosar o lactato arterial na entrada, coletar cultu- 
ras e iniciar antibioticos nas primeiras 3 horas do diagnostico para as 
admissoes no departamento de emergencia e em 1 hora na UTI. No caso 
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de hipotensao arterial nao responsiva a fluidos (pelo menos 20 mL/kg 
de cristaloide ou equivalente de coloides) e/ou hiperlactatemia (2 ve- 
zes o valor da normalidade), deve-se iniciar terapia visando a atingir as 
seguintes metas: 

• pressao venosa central (PVC) = 8 a 12 mmHg (12 a 15 mmHg se esti- 
ver em ventilagao mecanica); 

• PAM > 65 mmHg; 

• debito urinario >0,5 mLkg 1 hr _1 ; 

• Sc0 2 > 70% ou mista (coletado da via distal do cateter de arteria pul- 
monar), Sv0 2 > 65%. 

Desse modo, precisa-se observar a necessidade de se obter ao menos 
um acesso venoso central. Buscar essas metas permite ter uma visao geral 
do ponto de vista macro-hemodinamico (PA e PVC) e de parametros de 
perfusao e fluxo tecidual (lactato e Sv0 2 ). Atingir essas metas e reduzir 
o lactato nas primeiras 6 horas e comprovadamente capaz de diminuir a 
mortalidade na sepse grave e no choque septico. Enquanto as ferramen- 
tas utilizadas podem variar, o importante e a elaboragao de protocolos de 
atendimento e treinamento da equipe multiprofissional envolvida, cuja 
grande meta e obter bom desempenho no tratamento da sepse. 20 

O conjunto de medidas do “pacote” de 24 horas contempla o uso de 
drotrecogina-alfa ativada, controle glicemico, corticosteroides em bai- 
xas doses e pressao de plato inspiratorio menor que 30 cmH 2 0. 

As medidas iniciais de otimiza^ao hemodinamica vao desde condu- 
tas simples, como infusao de fluidos, ate o uso de vasopressores e ino- 
tropicos, sempre guiado por alguma meta. Assim, qualquer interven- 
gao deve ser baseada em um objetivo. Ao se atingir as metas, podem 
ser infundidas novas aliquotas de volume, se houver algum indfcio de 
responsividade a fluidos. Neste caso, foi possivel obter a variagao da 
pressao de pulso (APP) e calcula-la, pois a paciente encontrava-se sob 
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ventilagao controlada e sem arritmias. 21 O APP se apresentou com baixa 
probabilidade de se obter qualquer incremento no volume sistolico por 
meio de expansores volemicos. Poderia ser realizado tambem um “de- 
safio volemico” (fluid challange ) para testar a responsividade a fluidos. 
Deve-se escolher um expansor (coloide ou cristaloide) e a quantidade, 
infunde-se rapidamente e observa-se o resultado, avaliando se houve 
alguma resposta positiva do tipo redugao da dose de vasopressor, me- 
lhora da PA, redugao da FC, melhora do debito urinario e sinais de me- 
lhora na oxigenagao tecidual. 22 

Fluidos 23 

A ressuscitagao volemica por infusao rapida de fluidos e capaz de mo¬ 
dular a inflamagao, reduzir a necessidade de vasopressor e melhorar a 
microcirculagao no choque septico. Alteragoes na microcirculagao sao 
frequentes no choque septico, mesmo quando a oferta de oxigenio aos 
tecidos parece adequada. Ha redugao no fluxo capilar tecidual de for¬ 
ma heterogenica, uns mais, outros menos perfundidos. Os beneficios da 
expansao volemica devem acontecer, se realizada precocemente, antes 
de ocorrer lesao tecidual irreversivel. 

O objetivo da otimizagao hemodinamica nao e meramente atingir va- 
lores predeterminados, mas otimizar a oferta de oxigenio aos tecidos por 
meio de ajustes da pre e da pos-carga, do conteudo arterial de oxigenio, 
do volume sistolico e da contratilidade cardiaca, alem de equilibrar a de- 
manda tecidual de oxigenio. 

Nao ha evidencia de melhor beneficio para o uso de coloide ou cris¬ 
taloide no choque septico. Coloides sao substancias com alto peso mole¬ 
cular, consequentemente com maior poder oncotico, que permanecem 
mais tempo no interior dos vasos e apresentam custo mais elevado. Cris- 
taloides sao solugoes isotonicas, extravasam mais rapidamente para o 
intersticio e causam mais edema, sendo necessario maior volume para 
se atingir as metas. 


152 


MANUAIS DE ESPECIALIZAQAO 


Vasopressores 24 

O uso de vasopressores e a segunda fase na otimizagao hemodinamica, 
muitas vezes iniciada em conjunto com a expansao volemica em situates 
de hipotensao severa ameagadora a vida, mesmo que o paciente esteja hi- 
povolemico. O intuito do uso de vasopressores e a vasoconstrigao arterial 
e venosa para aumento da PAM e retorno venoso, visando a equilibrar a 
perfusao tecidual. Quanto menos for necessario seu uso ou quanto mais 
rapido for suspenso, melhor sera o prognostico. Da mesma forma, o atra- 
so no seu im'cio pode trazer implicagoes negativas na perfusao tecidual. 
Recomenda-se manter dose minima para atingir PAM de 65 mmHg. 

A escolha do vasopressor deve basear-se principalmente nos seus efei- 
tos farmacologicos. Por exemplo, um paciente com FC elevada nao deve 
receber dopamina, pois, alem do efeito vasopressor (alfa-adrenergico), 
seu efeito cronotropico (beta-adrenergico) pode levar a taquiarritmias. 

Os vasopressores mais utilizados nos pacientes com choque sao a 
noradrenalina e a dopamina. No caso em questao, foi utilizada nora- 
drenalina, que tern principalmente efeitos alfa-adrenergicos e menos 
efeitos beta. Nao ha evidencia suficiente para se preferir noradrenalina 
ou dopamina. Ha, no entanto, evidencias claras para a nao recomen- 
dagao da dopamina em baixas doses com efeitos dopaminergicos, no 
choque septico. 

Embora nao haja diferenga na mortalidade quanto ao uso de noradre¬ 
nalina ou dopamina como vasopressor de primeira escolha, estudo re- 
cente mostra que a noradrenalina pode ser considerada droga de primei¬ 
ra escolha, pois a dopamina aumentou o numero de eventos adversos ao 
ser utilizada no tratamento de pacientes com choque. 25 Nao ha evidencia 
indicando superioridade ou inferioridade quando se usam altas doses 
de um unico vasopressor ou doses menores de dois vasopressores. No 
entanto, em casos de doses muito altas e pouca resposta na elevagao da 
PA, pode-se optar por trocar o vasopressor ou iniciar adrenalina como 
primeira escolha no caso de nao resposta a noradrenalina ou dopamina. 
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Ha um racional fisiologico para uso de vasopressina com seu efeito 
vasopressor. Na sepse grave e no choque septico, esta demonstrada sua 
elevagao na fase inicial, provavelmente pela liberagao do pool deste hor- 
monio armazenado. Com a continuidade da sepse, porem, os nfveis seri- 
cos de vasopressina caem. 

A associagao de vasopressina pode auxiliar no manejo macro-hemo- 
dinamico. O estudo VASST, de 2008, nao mostrou redugao de desfechos 
com uso de noradrenalina sozinha ou em conjunto com vasopressina. 
Baseado em analises de subgrupo, ha algum beneficio em adicionar a va¬ 
sopressina (dose fixa de 0,03 a 0,04 U/min) quando ha infusao de baixas 
doses de noradrenalina, podendo o paciente recuperar-se do choque um 
pouco mais rapido. 26 

Transfusao de hemacias 

Nesta fase inicial do atendimento da sepse, em que o consumo de oxige- 
nio depende da oferta de oxigenio, parece racional transfundir concen- 
trado de hemacias em casos de anemia e hipoxia tecidual global, embora 
nao esteja claro se a transfusao de hemacias aumenta o consumo de oxi¬ 
genio pelos tecidos ao aumentar a oferta de oxigenio. No estudo Rivers, 
os pacientes com sepse grave ou choque septico que se mantinham com 
hematocrito menor que 30% e Svc0 2 menor que 70% recebiam trans¬ 
fusao de concentrado de hemacias, se as outras metas ja tivessem sido 
alcangadas. Alem disso, em situates nas quais os marcadores de per- 
fusao sistemica se encontram alterados apos a otimizagao do fluxo, isto 
e, hiperlactatemia e Sv0 2 menores que 70%, parece racional transfun¬ 
dir concentrados de hemacias para otimizar os valores de hemoglobina. 
Essa conduta esta dentro do pacote de medidas para o EGDT. 

Embora existam muitos estudos sobre a transfusao de componentes do 
sangue, os mais recentes mostram resultados conflitantes e, especifica- 
mente no choque septico, sao escassos. A controversia e baseada no estudo 
de Hebert et al., pelo qual a estrategia restritiva (hemoglobina 7 a 9 g/dL) 
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e eficaz e possivelmente superior a estrategia liberal (hemoglobina 10 a 
12 g/dL) em doentes criticos, exceto nos pacientes com infarto agudo do 
miocardio e angina instavel. 27 Esse estudo incluiu doentes euvolemicos e 
apos o atendimento inicial. 

Dessa forma, a transfusao de hemacias na fase inicial do choque septico 
para atingir a hemoglobina otima deve ser individualizada, devendo-se 
considerar os riscos de uma transfusao e a possibilidade de melhorar a 
oferta de oxigenio aos tecidos. A recomendagao da SSC e manter a he¬ 
moglobina entre 7 e 9 g/dL, com base em estudos disponfveis atualmen- 
te. Essa recomendagao e mais restritiva em comparagao ao estudo de 
Rivers, que considera a possibilidade de haver beneffcios para pacientes 
hemodinamicamente comprometidos, sobretudo os portadores de insu- 
ficiencia coronariana. 23 

Inotropicos 13,24 

O uso de dobutamina, um inotropico e cronotropico positivo (efeito 
beta-l-adrenergico aumenta a contratilidade e a frequencia cardiaca), 
esta recomendado quando ha inadequagao da oferta de oxigenio, cons- 
tatada pela Sv0 2 menor que 70% a despeito de toda a intervengao reali- 
zada anteriormente. Em outras palavras, esta indicado caso o incremen- 
to da pre-carga pela infusao de fluidos nao tenha conseguido otimizar 
o indice cardfaco adequadamente. Nessa situagao, o uso de inotropico 
provavelmente melhora o fluxo tecidual e, consequentemente, a maior 
oferta de oxigenio aos tecidos se traduz em maior utilizagao do oxige¬ 
nio pelos tecidos e queda nos nfveis de lactato. Uma Sv0 2 baixa, espe- 
cialmente na fase inicial da doenga, significa baixo fluxo sangufneo aos 
tecidos e alta taxa de extragao de oxigenio, corrigidos pelo incremento 
do mdice cardfaco. 

Em condigoes em que nao se observa melhora dos parametros de per- 
fusao e fluxo teciduais, provavelmente a dobutamina nao esta trazendo 
beneffcios. Alem disso, nao se recomendam terapias ditas “supranor- 
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mais”, cujo objetivo preestabelecido a ser atingido e aumentar oferta de 
oxigenio acima do adequado, pois isso pode aumentar a mortalidade. 28 

Mesmo quando indicada, a dobutamina pode ocasionar alguns efeitos 
indesejaveis. Por seu efeito beta-1-adrenergico, pode gerar taquiarritmias. 
Em menor grau, tambem tern efeito alfa-1 e beta-2-adrenergico. Essa 
agao pode resultar em efeitos variaveis na PA, sendo o mais frequente 
a hipotensao arterial, sobretudo em individuos que nao foram adequa- 
damente ressuscitados com fluidos. Nessa ocasiao, a noradrenalina e a 
droga de eleigao para ser utilizada em conjunto com a dobutamina. 

Outras drogas com efeito inotropico ainda nao foram muito estudadas 
no choque septico. O levosimendam, um sensibilizador da troponina ao 
calcio, tern poder inotropico, utilizado mais ffequentemente para insufi- 
ciencia cardfaca, ainda com poucos estudos no choque septico. Seu uso e 
manejo na sepse ainda nao sao bem estabelecidos. 29 Estudo experimental 
com modelos de choque septico em suinos mostrou que o levosimendam 
reduz o fluxo sanguineo portal e diminui a oferta de oxigenio hepatico 
e da mucosa intestinal. 30 Entretanto, em estudo clinico, Morelli et al. de- 
monstraram que esse agente inotropico parece ser superior a dobutamina, 
com melhora da perfusao de mucosa gastrica. Assim, ainda sao necessa- 
rios estudos para esclarecer o real papel desse inotropico como tratamento 
adjuvante na otimizagao de fluxo na sepse grave e no choque septico. 

A milrinona, outro inotropico inibidor da fosfodiesterase, tambem 
tern efeitos inotropicos positivos, mas foi pouco estudada nas fases ini- 
ciais da sepse e tern meia-vida longa, praticamente nao utilizada no cho¬ 
que septico. 

Corticosteroides em baixas doses 

Os corticosteroides sao usados em doses variaveis, ha cerca de 50 anos, 
como tratamento adjuvante na sepse. Os dois grandes estudos recentes 
randomizados e controlados que testaram o uso de corticosteroides no 
choque septico mostram resultados conflitantes quanto a redugao de 
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mortalidade. 31,32 Deve-se considerar que esses grandes trials possuem 
caracteristicas amostrais bastante diferentes, dificultando a possibili- 
dade de encontrar o real beneficio da intervengao, e de saber qual e a 
populagao que mais se beneficiara. 

Seus efeitos colaterais dependem da dose utilizada e podem incluir 
superinfecgao, sangramento gastrointestinal, hiperglicemia, hipernatre- 
mia e polineuropatia do paciente grave. Corticosteroides em baixas doses 
(200 a 300 mg de hidrocortisona/dia, divididos em 3 a 4 vezes) sao muito 
utilizados atualmente para pacientes com choque septico, com o intuito 
de reverter mais precocemente o choque. O tempo para uso varia de 5 a 7 
dias ou no momento da retirada do vasopressor, se ocorrer antes. 

Revisao sistematica recente sugere redugao da mortalidade, reversao 
mais rapida do choque e redugao do tempo de internagao em UTI com o 
uso de corticosteroides em baixas doses para choque septico. 33 Acredita- 
-se que, com essas doses, os efeitos colaterais relacionados aos corticos¬ 
teroides sao mmimos. 

Nao e recomendado o teste com corticotropina para averiguar se ha 
insuficiencia suprarrenal. As evidencias sao insuficientes para suportar 
o uso de fludrocortisona em associagao a hidrocortisona; assim, essa as- 
sociagao praticamente nao e utilizada. 34 

Drotrecogina-alfa ativada 

Nessa sindrome complexa, a sepse, ha ativagao inflamatoria da coagulagao 
e redugao da fibrinolise, preponderando um estado pro-coagulante. Essa 
interagao e maior quanto mais avangado for o estagio da sepse. Decorrente 
desse estado, microtrombos sao formados no interior na microcirculagao, 
ocasionando ou piorando as disfungoes organicas. A proteina C endogena 
tern fungao anticoagulante e atua contrariamente a este processo, mas seus 
estoques sao consumidos rapidamente. Surge, entao, o racional para a in- 
fusao da proteina C ativada recombinante (drotrecogina-alfa ativada). O 
principal estudo com essa droga, PROWESS, foi interrompido por mostrar 
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benefi'cio na sepse grave e no choque septico, apesar de um risco aumenta- 
do de sangramento, principal efeito colateral da droga. 35 

Muitos estudos e crfticas surgiram na sequencia, questionando sua 
eficacia e sua seguranga na sepse. Os pacientes com maior risco de obito 
parecem ser os que mais se beneficiam da droga, com risco de sangra¬ 
mento semelhante aqueles que nao recebem a droga. Ha quern ainda 
questione o real benefi'cio da droga, pois e muito dificil identificar a po- 
pulagao de maior risco. No estudo PROWESS, considerou-se aqueles que 
tivessem APACHE II maior ou igual a 25 ou com duas ou mais disfungoes 
organicas. Sabe-se que um paciente pode ter APACHE II menor que 25 e 
com duas ou mais disfungoes organicas e que o inverso tambem e possi- 
vel; ter apenas uma disfungao e o APACHE II ser maior ou igual a 25. 

Atualmente, em virtude da baixa taxa de utilizagao da droga na pratica 
clrnica e da necessidade de identificar a populagao que melhor se beneficie 
do seu uso e com menor risco, novo estudo internacional, randomizado, du- 
plo-cego, placebo-controlado esta em andamento, o PROWESS-SHOCK. 36 
De forma resumida, randomiza pacientes com choque septico que, alem da 
necessidade de vasopressor por pelo menos 4 horas, devem apresentar si- 
nais de hipoperfusao tecidual (acidose metabolica, hiperlactatemia, eleva- 
gao de transaminases, queda do debito urinario ou elevagao da creatinina 
serica). Alem disso, os pacientes devem ter cumprido precocemente todas 
as etapas de estabilizagao ja descritas (“pacote de 6 horas”) e ter no maxi- 
mo 24 horas de vasopressor e menos de 36 horas da primeira disfungao. 

O uso da drotrecogina-alfa ativada no caso clinico descrito ocorreu em 
uma situagao em que foi garantida a maxima otimizagao hemodinami- 
ca precoce e a antibioticoterapia realizada no momento certo. 34 Apesar 
dessas medidas, a paciente apresentava progressao das disfungoes orga¬ 
nicas. Esse contexto favorece, provavelmente, os melhores beneficios do 
uso da droga, como ocorreu com essa paciente, que recebeu drotrecogi¬ 
na-alfa ativada nas primeiras 24 horas de admissao. As medidas iniciais 
sao as mais importantes, as de maior impacto na redugao de mortalidade 
e, sem duvida, as menos dispendiosas. 
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Controle glicemico 

Mais de 50% dos doentes graves nao diabeticos desenvolvem hiperglice- 
mia de estresse. Consiste em uma resposta fisiologica causada por resis- 
tencia insulmica, glicogenolise e aumento da gliconeogenese induzida 
pela liberagao de glicocorticoides, catecolaminas e glucagon, alem de ser 
proporcional a gravidade da doenga. Evitar hiperglicemia nos doentes 
graves pode trazer beneficios na cicatrizagao de feridas, nas anastomo¬ 
ses e na redugao de polineuropatia do doente grave, bem como facilitar 
agao dos neutrofilos, favorecer a opsonizagao de bacterias e, talvez, re- 
duzir mortalidade na sepse. Por outro lado, a hipoglicemia tambem acar- 
reta graves consequencias, especialmente neurologicas, como alteragoes 
cognitivas e convulsao. 37 

Van den Berghe et al., em 2001, mostraram redugao da mortalidade 
com controle intensivo da glicemia, com alvo entre 80 e 110 mg/dL em 
pacientes cirurgicos que necessitaram de internagao por mais de 5 dias 
em centro unico de terapia intensiva. 38 O mesmo grupo, mais tarde, nao 
encontrou redugao de mortalidade para doentes graves provenientes 
de tres UTI clinicas. 39 

Mais que confirmar a nao redugao de mortalidade com controle in¬ 
tensivo, outros estudos mostraram incidencia inaceitavel de hipoglice¬ 
mia grave e ate aumento da mortalidade, como no NICE-SUGAR, estu- 
do randomizado, internacional e controlado em doentes graves de UTI 
medicas e cirurgicas. 40 De acordo com esse estudo, glicemia menor que 
180 mg/dL resultou em redugao de mortalidade, quando comparada a 
manutengao da glicemia entre 81 e 108 mg/dL, provavelmente porque, 
nesse grupo, houve maior incidencia de hipoglicemia severa. Dessa for¬ 
ma, o entusiasmo com o controle glicemico restrito reduziu e motivou 
a SSC a publicar uma nota atualizando a recomendagao, com base no 
estudo NICE-SUGAR. Ate novas publicagoes, recomenda-se conside- 
rar controle glicemico com insulinoterapia quando a glicemia exceder 
180 mg/dL, objetivando o alvo aproximado de 150 mg/dL. 
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Suporte ventilatorio invasivo 

Frequentemente, pacientes com sepse grave e choque septico desenvol- 
vem lesao pulmonar aguda (LPA) ou sindrome da angustia respirato- 
ria aguda (SARA). A estrategia ventilatoria nesse grupo de pacientes e 
muito discutida em relagao a pressao pulmonar no final da expiragao 
(PEEP) ideal, ao volume corrente, a pressao de plato inspiratoria, ao re- 
crutamento alveolar e a pressao inspiratoria, na tentativa de propor a 
estrategia menos lesiva. A lesao pulmonar induzida pela ventilagao pode 
trazer consequencias deleterias a fungao pulmonar. Alem das estrategias 
ventilatorias, discute-se muito sobre uso de drogas como oxido mtrico 
inalatorio e cortiscoteroides. A oxigenagao e/ou a remogao de dioxido de 
carbono por meio do uso de membranas para circulagao extracorporea 
tambem podem ser utilizadas em casos especiais. 

Essas questoes foram abordadas no Capitulo 3 com maiores detalhes. 
No caso em questao, a paciente desenvolveu SARA primaria (o foco in- 
feccioso esta no proprio pulmao), considerando-se os seguintes criterios: 
inicio agudo, infiltrado bilateral a radiografia do torax, VaO./F\0 2 menor 
que 200 e sem evidencias de insuficiencia de ventrfculo esquerdo (eco- 
cardiograma com camaras cardfacas e fungao biventricular normais). Na 
presenga de cateter de arteria pulmonar, mede-se a pressao capilar pul¬ 
monar, que deve ser menor que 18 mmHg. 

As principals recomendagoes da SSC sao manter volume corrente 
de ate 6 mL/kg de peso predito, limitar a pressao de plato abaixo de 
30 cmH 2 0 e, se necessario, permitir hipercapnia para atingir o plato 
desejado. Muitas vezes, a complacencia pulmonar e tao baixa que pra- 
ticamente impede a obtengao de oxigenagao e ventilagao adequadas, li- 
mitando-se a pressao de plato. Quanto a PEEP, parece nao interferir nos 
desfechos, quando se atende as outras consideragoes. 
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Terapia de substituigao renal e uso de bicarbonato 

Embora nao haja evidencias de superioridade ou inferioridade em se 
usar hemodialise contmua ou intermitente, no caso descrito, foi impres- 
cindfvel o uso da modalidade contmua com baixos fluxos, pois propiciou 
minima interferencia hemodinamica em uma paciente muito instavel e 
dependente de altas doses de noradrenalina. Foi instalada precocemen- 
te, nas primeiras 24 horas da admissao, e favoreceu ajustes metabolicos 
em uma fase inicial, alem da promogao de balango hidrico negativo a 
medida que havia estabilizagao do quadro. 

A presenga de insuficiencia renal aguda na sepse aumenta considera- 
velmente o risco de obito. Com todo o suporte implantado, houve recu- 
peragao da fungao renal por completo. 

O uso de bicarbonato para contrapor a acidose metabolica com hi- 
perlactatemia e totalmente desencorajado para niveis de pH maiores ou 
iguais a 7,15. 13 

Profilaxia para trombose venosa profunda 
e ulcera de estresse 13 

Conforme ja discutido, a sepse grave e o choque septico tern uma pre- 
dominancia do estado pro-coagulante, especialmente nas fases iniciais. 
Recomenda-se a profilaxia para trombose venosa profunda (TVP) com 
heparina de baixo peso molecular (HBPM) ou nao fracionada (HNF). Se 
houver qualquer contraindicagao, deve-se optar por metodos mecanicos 
de profilaxia, como meias elasticas e compressao pneumatica, apesar de 
a eficacia ser inferior. 

A profilaxia para sangramento gastrointestinal por ulcera de estresse 
foi mais estudada em pacientes gerais de UTI. Ha beneficio comprovado 
nas situates em que ha coagulopatia, hipotensao e ventilagao mecanica. 
E frequente encontrar tais indicagoes nos pacientes com sepse grave e 
choque septico. Nao ha diferenga entre o uso de bloqueadores de recep¬ 
tor H2 ou inibidores da bomba de protons - o beneficio e o mesmo. 
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CONSIDERAQOES FINAIS 

A paciente descrita provavelmente estava hipovolemica e com debito 
cardfaco reduzido no infcio. Quando foi colocado cateter venoso central, 
observou-se que varias metas ja haviam sido atingidas com a infusao de 
fluidos e vasopressores. A maioria dos casos estabiliza-se apos essas me- 
didas, pois a infusao de fluidos transforma um estado hipodinamico em 
hiperdinamico em razao do aumento do volume sistolico e, consequen- 
temente, da elevagao do debito cardfaco (DC). 

No caso clfnico descrito, embora tenham sido cumpridas as metas 
precocemente, a paciente continuou com disfungoes organicas, neces- 
sitando de outras intervengoes (uso de drotrecogina-alfa ativada) e 
medidas de suporte (controle glicemico, hemodialise, estrategia ven- 
tilatoria protetora etc.). Nao e possfvel concluir o quanto cada uma 
dessas medidas contribuiu na melhora do quadro. O mais importante 
esta na abordagem geral. 

Apesar de a apresentagao inicial ser muito grave e repleta de sinais de 
prognostico ruim, a avaliagao dinamica e retrospectiva das disfungoes 
organicas traz um dado que pode sinalizar que, no final, a resposta ao 
tratamento sera favoravel. Ao se observar o grafico das disfungoes orga¬ 
nicas, houve reversao precoce das disfungoes. Essa reversao precoce, es- 
pecialmente cardiovascular e respiratoria, sinaliza maior probabilidade 
de sobreviver. 41 Esse perfil demonstra melhor prognostico se comparado 
a pacientes que vao acumulando disfun^oes no decorrer da doen^a. 

Isso pode parecer contraditorio ao se observar a curva da coagula^ao 
com padrao diferente. Na verdade, o disturbio da coagulagao pelo SOFA 
pontua a contagem de plaquetas. Sabe-se que a trombocitopenia na sep- 
se ocorre a partir do 1° dia e nadir, aproximadamente, no 4° dia, tanto 
nos sobreviventes quanto nos nao sobreviventes. Nos sobreviventes, a 
recuperagao ocorre ao final da l a semana. 

A trombocitopenia per se e associada ao aumento de mortalidade na 
sepse. Sendo ou nao prolongada, apresenta aumento relativo apos uma 
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queda, o que tambem esta associado a aumento da mortalidade. 42 Alem 
disso, no caso em questao, foi administrada drotrecogina-alfa ativada, 
que pode provocar plaquetopenia. 

Com a ressuscitagao inicial precoce, reduziu-se muito o numero de 
complicagoes cardiopulmonares e, consequentemente, houve redugao 
do uso de cateteres de arteria pulmonar. Alem disso, os pacientes ressus- 
citados guiados pelo EGDT tern menores nfveis de interleucinas inflama- 
torias e moleculas de adesao. 

Desde a publicagao do EGDT, 19 varios outros estudos tern comprova- 
do redugao da mortalidade no atendimento da sepse grave/do choque 
septico com a implementagao de protocolos que contemplam o EGDT 
e o treinamento de todos os profissionais envolvidos para a criagao de 
um time de resposta rapida no atendimento dessa enfermidade. Isso 
permite resultados laboratoriais com mais rapidez e que profissionais 
nao medicos tambem conhegam o protocolo, ajudem e compreendam a 
necessidade, por exemplo, da administragao precoce do antibiotico. 

A adogao dessas estrategias multiprofissionais e logisticas culmina na 
qualidade do atendimento, na seguranga do paciente, na melhor sobrevi- 
da e na redugao de gastos do hospital, que pode chegar a 20%, reduzindo 
o tempo de internagao, os dias de ventilagao mecanica e os tratamentos 
mais caros e mais complexos em fases adiantadas da doenga. 43 - 44 

CASO CLINICO - EVOLUQAO 

A paciente recebeu alta hospitalar apos 15 dias da admissao, com 
recuperagao plena das disfungoes apresentadas e sem complicagoes 
ou sequelas relacionadas ao tratamento. A TC do torax 30 dias apos a 
admissao estava praticamente normal (Figura 4). Em seu seguimento 
30 dias apos a alta, a paciente ja estava realizando suas atividades dia¬ 
rias normalmente. 
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FIGURA 4 Tomografia computadorizada do torax 30 dias apos a admissao. 
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cada caso, correlacionados com o raciocinio clinico,embasado em evidencias 
cientfficas atuais. 

Esta obra reflete o objetivo principal da serie,que e contribuir com temas es- 
trategicos na transmissao do conhecimento cientifico atualizado,ao acompa- 
nhar as transforma^oes das ciencias da saude, e promover um atendimento 
intra-hospitalar humanizado,de qualidade e que possa ser divulgado para 
diferentes servi^os e areas de atua^ao. 


As Editoras 



Manole 





















































